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Introduzione. L’elettrocardiografia (ECG) è una metodica diagnostica ampiamente utilizzata. 
Attualmente è la metodica più sensibile per rilevare disturbi di ordine elettrico a carico del 
muscolo cardiaco, e sebbene al giorno d’oggi l’ecocardiografia sia la tecnica diagnostica più 
efficace per individuare disturbi di tipo strutturale e cinetico a carico del cuore, 
l’elettrocardiografia è ancora largamente usata nella pratica clinica ambulatoriale sia come esame 
pre-operatorio sia per diagnosticare ingrandimenti delle camere cardiache. 
Obiettivo. Lo studio mira a quantificare quanto sia sensibile e specifica la valutazione dell’ECG 
per diagnosticare l’ingrandimento camerale atriale nei soggetti affetti da endocardiosi mitralica, ed 
in particolare la deflessione onda P rapportata ad alcune misurazioni ecocardiografiche.  
Materiali e metodi. 155 cani sono risultati affetti da endocardiosi mitralica durante visita 
cardiologica. Tramite esame elettrocardiografico sono stati ottenuti i valori corrispondenti alla 
durata dell’onda P per ciascun soggetto. Per questo scopo sono stati presi in considerazione 
misurazioni ecocardiografiche quali EF, ES, La/Ao, EDVI, ESVI, Vsix Dia, Vsix sis. I soggetti sono 
stati suddivisi in ordine crescente seguendo la classificazione ACVIM (da B a D).  
Risultati. Dallo studio si evince che esiste una buona correlazione fra la durata dell’onda P e le 
misurazioni La/Ao, EDVI ed ESVI, dimostrando che all’aumentare delle dimensioni atriali, della 
volumetria ventricolare e del deficit della funzione sistolica si ha un incremento della durata 
dell'onda P. 
Conclusioni. Lo studio ha messo in evidenza che esiste una buona correlazione fra i valori della 
durata dell’onda P e quelli ottenuti con l’esame ecocardiografico. Dalla nostra casistica 
l'ecocardiografia risulta più sensibile per diagnosticare un ingrandimento delle camere cardiache 
in corso di endocardiosi mitralica e nel monitoraggio della patologia stessa. L' ECG, comunque, è 
risultata una metodica specifica per rilevare ingrandimenti atriali soprattutto in pazienti mitralici 
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Introduction. Electrocardiography (ECG) is a widely available diagnostic tool. At the present time, 
is the most sensitive method in the evaluation of electric diseases of the cardiac muscle, and though 
nowadays echocardiography is the most effective diagnostic technique to identify structural and 
kinetic diseases of the hearth, electrocardiography is still amply used in the ambulatory clinical 
practice both in pre-surgery examination and in diagnoses of diseases like chamber enlargements. 
Objective. The study aims to quantify how much the evaluation of ECG is sensitive and specific to 
diagnose the atrial enlargement in subjects who are affected by mitral endocardiosis, particularly 
about the  P wave deflection related to some echocardiographic measures. 
Materials & methods. 155 dogs resulted affected from mitral valve disease during the cardiologic 
examination. Through the electrocardiographic exam, values corresponding to the duration of the P 
wave have been obtained for each subject. For this purpose, it have been considered 
echocardiographic measures like EF, ES, La/Ao, EDVI, ESVI, LV diatolic, LV systolic. Subjects have 
been organized in increasing order, according to the ACVIM classification (from B to D). 
Results. From the study it can be deduced that a good correlation exists between the P wave 
duration  and the measures La/Ao, EDVI and ESVI, showing that to the improve of the atrial 
enlargement, the increase of the ventricular volume and the deficit of the systolic function 
correspond an increment of P wave duration. 
  Conclusions. The study has highlighted that a good correlation between the P wave duration and 
echocardiographic values exists. From our record of cases, echocardiography is more sensitive to 
diagnose an enlargement of cardiac chambers during the affecting of mitral valve disease and the 
monitoring of the same disease. ECG, however, has turned out to be a specific method to point out 








L’ingrandimento atriale sinistro è un reperto piuttosto comune nei pazienti con 
disturbi cardiaci, ed è spesso fortemente correlato alle condizioni cliniche e 
all’evolversi della degenerazione mixomatosa a carico della valvola mitralica, sia in 
medicina veterinaria che umana. 
Le tecniche diagnostiche più utilizzate per individuare un ingrandimento 
camerale a carico del cuore sinistro sono la radiografia toracica e 
l’ecocardiografia. 
L’elettrocardiografia è uno strumento diagnostico ampiamente diffuso e 
relativamente economico, il cui più importante utilizzo si ha nella diagnosi dei 
disturbi di ordine elettrico a carico del muscolo cardiaco, quali le aritmie e i 
disturbi di conduzione.  
In ogni caso, sia in medicina umana che veterinaria, l’ECG viene utilizzato anche 
per rilevare gli ingrandimenti camerali cardiaci, nonostante la sua accuratezza al 
riguardo sia ancora oggi oggetto di forte discussione. 
In condizioni fisiologiche, il fronte dell’onde elettrica di attivazione cardiaca inizia 
con la depolarizzazione del nodo seno-atriale (SA); da qui percorre le vie 
internodali e interatriali, eccitando il miocardio di lavoro, e giunge poi a livello del 
nodo atrio-ventricolare (AV). 
Il vettore elettrico principale dell’attivazione atriale segue una direzione        
dorso-ventrale, cranio-caudale e destra-sinistra all’interno del sincizio muscolare. 
Questa attività elettrica risulta, in condizioni normali, come un’onda di 
depolarizzazione positiva nelle derivate inferiori II, III e aVF del tracciato 
elettrocardiografico. 
E’ ormai convenzione dire che la durata dell’onda P rifletta l’attivazione della 
muscolatura atriale, e che tale durata dipenda in prima istanza dalla massa di 
tessuto che viene eccitato. 
Da tutto ciò deriva il concetto che lesioni a carico del tessuto atriale (e col termine 
lesioni si intendono anche, ovviamente, problemi di ingrandimento camerale) 
possano modificare la durata del tracciato ECG, in particolare con un aumento 
della durata dell’onda P. 
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Per questo motivo, il prolungamento del tempo di depolarizzazione atriale 
registrato sottoforma di una onda P di maggiore durata potrebbe essere 
considerato come un marker  di ingrandimento atriale. 
L’obiettivo di questa tesi è quantificare l’effettiva specificità e sensibilità del rilievo 
elettrocardiografico in una popolazione di cani affetti da endocardiosi mitralica a 
diversi stadi della malattia, secondo la classificazione ACVIM, e di comparare i 
risultati ottenuti con le ben più sensibili misurazioni ecocardiografiche. 
Questo lavoro prende spunto da un articolo pubblicato dal gruppo Savarino, 
Borgarelli, Tarducci, Crosara, Bello e Margiocco dal titolo “Diagnostic performance 









































1.1 ORGANIZZAZIONE DEL MUSCOLO CARDIACO  
 
Un concetto base che si evince da una qualsiasi lettura riguardante la fisiologia 
del muscolo cardiaco è che non la si può comprendere fino in fondo senza 
prendere in considerazione le somiglianze e le differenze con la fisiologia del 
muscolo scheletrico. 
Esistono, infatti, delle sostanziali differenze fra i due tipi cellulari, in particolar 
modo per quanto riguarda i mediatori elettrochimici, o meglio del loro utilizzo 
durante la normale attività cellulare. 
Entrambi i due tipi cellulari sono definiti “striati” a causa del loro aspetto 
microscopico: tale caratteristica è dovuta all’unità istologica che è alla base del 
meccanismo di contrazione, ovvero il sarcomero ( dal greco: “piccolo muscolo”); il 
sarcomero è dato dall’insieme di alcune centinaia di strutture dette miofibrille, 
caratterizzate dall’avere zone chiare e scure che si alternano fra loro in modo 
ripetitivo e costante e vengono indicate con le lettere dell’alfabeto: 
• Banda A 
• Banda I 
• Disco  Z 31 
L’allineamento di queste bande è il responsabile della definizione sopradetta di 
“muscolo striato”. 
Sia il muscolo scheletrico che quello cardiaco sono costituiti da filamenti “sottili” 
e “spessi”: i primi sono composti da actina e sono inseriti sul disco Z; i secondi 
sono costituiti da miosina, che non hanno una base di inserimento ma sono 
strettamente in contatto con i filamenti sottili. 
Le basi molecolari della contrazione nel muscolo cardiaco e scheletrico sono le 
stesse (movimenti di accorciamento e rilasciamento fra i due filamenti sopracitati, 
secondo un meccanismo definito “ a cremagliera”, grazie a dei ponti-legame che si 
vengono a formare e scomparire fra le protuberanze dei filamenti spessi e la 
superficie dei filamenti sottili in presenza della molecola ATP), ma i due muscoli 
sono diversi sotto l’aspetto del fenomeno elettrico e per quanto riguarda il 
coinvolgimento delle cellule limitrofe 126. 
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Immagine tratta da Cunningham, 2006. 
 
 
Le cellule del muscolo scheletrico sono “elettricamente isolate” fra di loro: ciò 
significa che quando si viene a formare un potenziale d’azione, questo non può 
trasferirsi da una cellula all’altra all’interno della massa muscolare presa in 
questione. Nel muscolo scheletrico il potenziale d’azione si instaura grazie a un 
neurotrasmettitore, “l’acetilcolina”, che viene rilasciato dai motoneuroni somatici: 
la liberazione di tale trasmettitore avvia sì la contrazione nella cellula coinvolta 
dalle terminazioni nervose del motoneurone, ma solo e soltanto in quella 
determinata cellula; le cellule limitrofe possono infatti non attivarsi, o perlomeno 
non contrarsi simultaneamente alle altre contigue. Al contrario, questo fenomeno 
non accade nei miocardiociti.  
Il concetto chiave per comprendere il meccanismo di contrazione e, di 
conseguenza, di trasmissione dello stimolo contrattile nel tessuto cardiaco è 
quello che è stato introdotto grazie all’avvento della microscopia elettronica. 
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Essa ha dimostrato che a differenza delle cellule muscolari scheletriche, quelle 
cardiache sono fra loro “elettricamente unite”. Ciò è possibile grazie alla presenza 
di speciale strutture cellulari specializzate poste fra una cellula e l’altra in 
parallelo,  i “dischi intercalari”:  queste strutture contengono delle sottili aperture 
o canali di citoplasma che fungono da collegamento fra le cellule limitrofe. 
Quando un potenziale d’azione depolarizza la membrana di un miocardiocita, il 
flusso ionico può passare da una cellula all’altra grazie ai dischi intercalari ( o 
“gap junction”); in questo modo la corrente ionica da locale diviene generale a 
tutto il muscolo cardiaco (da un punto di origine cioè viene trasferita al resto della 
struttura). 
Questo propagarsi da cellula a cellula del potenziale d’azione e, quindi, della 
sincrona contrazione di tutte le cellule coinvolte, ha valso al tessuto miocardico la 
definizione (anche se impropria) di “sincizio funzionale”, che letteralmente 
significa che il sistema agisce come se fosse una singola cellula 31. 
Questa è la prima fondamentale differenza fra muscolo cardiaco e scheletrico. 
La seconda differenza è che, mentre nel muscolo scheletrico è necessario uno 
stimolo esterno per invocare i potenziale d’azione elettrico e dar luogo alla 
contrazione (tramite la struttura del motoneurone), nel cuore esiste un tessuto 
specializzato che fornisce spontaneamente tale stimolo elettrico e dà luogo allo 
scopo ultimo del processo, ovvero la generazione del battito cardiaco. 
La struttura responsabile di tale meccanismo è il nodo seno-atriale (SA). 
All’interno del nodo SA esistono delle cellule definite “pacemaker” che 
spontaneamente creano un potenziale d’azione che dà poi luogo alla contrazione 
generale del cuore secondo il meccanismo sopracitato. 
L’ultima sostanziale differenza fra i due tipi muscolari è correlata alla durata del 
potenziale d’azione elettrico 109. 
Mentre nel musoclo scheletrico il potenziale d’azione dura circa 1-2 msec, quello 
cardiaco è compreso fra i 100 e i 250 msec. 
La differenza della lunga durata del potenziale d’azione è dovuta alle diverse 
permeabilità agli ioni intra ed extracellulari, di cui i principali sono Na+, K+ e 





 ATTIVITA’ ELETTRICA DELLA CELLULA CARDIACA  
 
Ogni cellula che può essere elettricamente stimolata ha un proprio potenziale di 
membrana; nel caso specifico del miocardiocita, in condizioni di riposo, esso è 
compreso fra i -70 e i -90 mV.  
Un potenziale d’azione insorge quando uno stimolo (nel caso particolare uno 
stimolo elettrico) “depolarizza” la cellula, cioè rende il suo interno meno negativo 
dell’esterno. 
Per comprendere il meccanismo di depolarizzazione si devono avere ben chiari 
quali sono gli ioni coinvolti nel processo e con quale velocità e durata agiscono 
grazie a dei particolari canali posti sulla membrana cellulare. 
Gli ioni più importanti coinvolti nel processo di depolarizzazione e ripolarizzazione 
del miocardiocita sono: 
• Na+ 
• K+ 
• Ca++ 31 
Il funzionamento dei vari meccanismi alla base della depolarizzazione è 
assimilabile a quello che avviene nelle cellule muscolari scheletriche (anche se 
come detto prima esistono delle sostanziali differenze che saranno discusse in 
seguito). 
Quando una cellula è a riposo, i canali del K+ sono aperti, e lo ione (caricato 
positivamente) passa liberamente dall’interno all’esterno della cellula (con 
conseguente negatività della superficie interna della membrana cellulare e 
positività di quella esterna); al contrario, molti canali per il Na+ sono chiusi, con 
conseguente ostacolo al passaggio dello ione (sempre caricato positivamente) 
all’interno della cellula. Tutto questo porta alla formazione di un potenziale di 
membrana che è negativo (nella fattispecie del miocardiocita: -70/-80 mV). 
Il potenziale d’azione s’instaura quando uno stimolo depolarizza la cellula, ovvero 
ne rende più positivo l’interno. 
L’avvenimento che causa questa inversione di polarità è l’apertura dei canali del 
Na+: in questo modo, la rapida entrata degli ioni rende più positivo l’interno della 
cellula. Al contempo si ha un altro avvenimento: i canali del K+ si chiudono, 
quindi la libera fuoriuscita di tale ione nel liquido extracellulare è 
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momentaneamente ostacolata, e ciò contribuisce ad aumentare la positività 
dell’interno della cellula. 
 
 Ora, mentre tale situazione 
d'inversione di polarità nel muscolo 
scheletrico dura pochissimo (il potenziale 
d’azione si esaurisce in 1-2 msec), nel cuore 
tale fenomeno dura molto più a lungo ( da 
100 a 250 msec). 
La ripolarizzazione è causata dalla chiusura 
dei canali del Na+ e dalla riapertura dei 
canali del K+. 
Quello che è fondamentalmente diverso nei 
due tipi cellulari e che causa questa 
diversità nella durata del potenziale d’azione 
è dato dal fatto che alcuni canali del K+ 
restano chiusi durante la ripolarizzazione e 
dalla presenza di particolari canali per il 
Ca++ che sono presenti nella cellula 
muscolare cardiaca e non in quella 
scheletrica. In quest’ultima il Ca++ 
responsabile della contrazione muscolare 
deriva interamente dai punti di 
immagazzinamento intracellulare,  
ovvero dal reticolo sarcoplasmatico, mentre 
nella cellula cardiaca si instaura un flusso 
dal liquido extracellulare a quello 




Immagine tratta da Cunningham, 2007. 
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Per comprendere cosa effettivamente accade nella cellula muscolare cardiaca in 
seguito alle variazioni di permeabilità agli ioni K+, Na+ e Ca++, è utile rifarsi allo 
schema che mostra l’andamento del potenziale d’azione in un miocardiocita 31. 
 
 
Il potenziale d’azione si divide in 
diverse fasi: 
• Fase 0 
• Fase 1 
• Fase 2 
• Fase 3 
• Fase 4 
 
 
Immagine tratta da Cunningham, 2007. 
 
Nello specifico: 
Fase 0: ingresso massivo di ioni Na+ e rapida depolarizzazione della membrana; il 
potenziale di membrana da negativo (-90 mV) diviene positivo (+20 mV). 
Fase 1: fine dell’ingresso degli ioni Na+; il potenziale di membrana scende a 0 mV. 
Fase 2: definita anche fase di “plateau”, la cellula mantiene una differenza di 
potenziale prossima alla neutralità per un tempo piuttosto lungo (dai 100 ai 250 
msec), grazie al contemporaneo afflusso di ioni Ca++ all’interno della cellula e alla 
chiusura dei canali del K+. 
Fase 3: i canali del K+ si riaprono e quelli del Ca++ si chiudono; l’insieme di 
questi due fattori dà inizio alla ripolarizzazione. 
Fase 4: raggiungimento del potenziale di riposo di membrana, stabile e negativo a 





 PRECISAZIONI SULL’ATTIVITA’ ELETTRICA 
 
I canali specializzati del Ca++ sono definiti come “lenti”, poiché si aprono con un 
tempo più lungo di quelli del Na+ (che per questo sono definiti “rapidi”) e 
rimangono aperti per un tempo maggiore. 
Il Ca++ che entra nella cellula cardiaca durante il potenziale d’azione facilita 
inoltre il rilascio di una quota addizionale di Ca++ immagazzinato nel reticolo 
sarcoplasmatico; tale processo è definito come “ rilascio di Ca++ indotto da 
calcio”. 
Quando si chiudono i canali del Ca++ alla fine del potenziale d’azione, quasi tutto 
il Ca++ libero nel citoplasma del miocardiocita ritorna nel reticolo 
sarcoplasmatico oppure viene estruso contro gradiente di concentrazione 
elettrochimico tramite un meccanismo attivo da parte dei canali del Ca++. 
Quando i canali del Na+ sono chiusi, si trovano in uno stato di inattività. Questo 
significa che fino a quando si mantiene lo stato di inattività, non si può 
manifestare un nuovo potenziale d’azione; quando l’inattivazione è terminata, i 
canali del Na+ possono riaprirsi, ma ciò avviene solo quando il potenziale di 
membrana è tornato al valore di riposo -90 mV. Questo è definito come “periodo 
di refrattarietà assoluta”, la cui durata è appunto di 100-250 msec e la cui 
funzione è garantire che due potenziali d’azione non si sovrappongano fra loro e 
che ci sia un periodo di rilassamento (e conseguentemente di riempimento) fra 
una contrazione e la successiva 31. 
Fino ad ora ci siamo sempre riferiti alla durata del potenziale d’azione della 
cellula cardiaca dicendo che fosse compresa fra i 100 e i 250 msec; quest'ampio 
range è dovuto al fatto che il tessuto cardiaco è costituito da 2 tipi cellulari: le 
cellule che costituiscono gli atri e quelle costituenti i ventricoli. 
Il miocardio può dunque essere visualizzato come l’associazione di due sincizi: il 
“sincizio atriale”, che costituisce la parete dei due atri, e il sincizio ventricolare, 
che costituisce le pareti dei due ventricoli 137. 
La fondamentale differenza fra questi due sincizi è la durata del potenziale 
d’azione: quella del sincizio atriale è più breve del sincizio ventricolare. 
Questo si traduce con il fatto che nelle cellule atriali, i canali del Ca++ restano 
aperti per un tempo più corto rispetto a quelli delle cellule ventricolari, e anche 
dal fatto che i canali del K+ restano chiusi per un tempo più breve. 
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Perciò, il plateau del potenziale d’azione di una cellula atriale è più corto e non 













 ATTIVITA’ ELETTRICA DELLE CELLULE DEL NODO SA 
 
In ultima analisi, consideriamo l’attività elettrica del gruppo di cellule che si 
portano spontaneamente alla soglia di depolarizzazione, ovvero le cellule 
pacemaker del nodo SA. 
L’andamento del potenziale d’azione di tali cellule è abbastanza caratteristico, 
dato che ci sono alcune differenze con quello delle cellule sinciziali atriali e 
ventricolari: 
• Le cellule del nodo SA (ma anche quelle del nodo AV) possiedono un 
potenziale di riposo di -60 mV, con un potenziale di soglia di -45 mV. 
• La “fase 0” non è ripida ma caratterizzata da una lenta ascesa. 
• Non vi è la presenza della “fase 1”. 
• Nel complesso la curva assume un andamento molto più morbido 110. 
 
Le cellule del nodo SA appartengono al tessuto di conduzione specifico, e 
possiedono per l’appunto la capacità dell’automatismo, cioè il cosiddetto “effetto 
cronotropo” (dare origine ad un'eccitazione ritmica). 
Un normale automatismo si riscontra solo nelle cellule appartenenti al tessuto di 
conduzione del nodo SA, delle regioni atrio-nodale (AN) e nodo-hissiana (NH), del 
nodo atrio ventricolare (AV), del fascio di His e delle fibre del Purkinje. La cellula 
segnapassi che possiede la frequenza di scarica più elevata determina il ritmo 
miocardico ed è perciò definita “segnapassi dominante”. In condizioni fisiologiche 
il segnapassi dominante coincide con il nodo del seno (SA). L’automatismo 
spontaneo delle altre cellule del tessuto di conduzione, con scarica inferiore, è 
depresso da quello che possiede frequenza maggiore: tale fenomeno è detto 
“overdrive suppression”  109. 
Le cellule del nodo del seno, infatti, si depolarizzano con una frequenza più 
elevata delle altre cellule pacemaker (60-180 volte al minuto nel cane) 119. 
La depolarizzazione spontanea è il risultato della spontanea e progressiva 
diminuzione della permeabilità al K+ ed un aumento di quella al Na+. 
I canali del K+, alla fine del potenziale, hanno una permeabilità abbastanza 
elevata (la maggior parte di loro è aperta).  
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La mancanza di canali rapidi del Na+ fa sì che la fase ripida del potenziale 
d’azione sia più lenta di quella che si rileva nelle altre parti del miocardio, ma la 
presenza di canali del Na+ lenti ad apertura spontanea fornisce la già menzionata 
caratteristica dell’automatismo. Questi ultimi si chiudono durante il potenziale 
d’azione e si riaprono spontaneamente quando il potenziale è terminato; 
l’aumento progressivo della permeabilità al Na+ non fa altro che portare il 
potenziale d’azione al valore soglia. 
E’ interessante notare che il Na+ non è coinvolto nella normale depolarizzazione 
spontanea del nodo SA; essenziale è invece il ruolo del K+; le alterazioni della 
potassiemia sono pertanto in grado di alterare la frequenza di scarica spontanea 

























1.2 ANATOMIA DEL SISTEMA DI CONDUZIONE CARDIACO 
 
In condizioni fisiologiche, l’impulso elettrico generato dalle cellule pacemaker del 
nodo SA si propaga lungo un sistema di strutture specializzate per raggiungere il 
miocardio di lavoro atriale e ventricolare, dove avviene l’accoppiamento tra evento 
elettrico ed evento meccanico. 
Il sistema di conduzione cardiaco è costituito da due tipi di tessuto con 
caratteristiche anatomiche ed elettrofisiologiche differenti:  
• Tessuto nodale 




Anatomia dettagliata del sistema di conduzione atriale, giunzionale e ventricolare del cane. 
NS: nodo del seno; VCCd: ostio vena cava caudale; VCCr; ostio vena cava craniale; OSC: ostio del 
seno coronarico; FO: forame ovale; FB: fascio di Bachmann; FIAI: fascicolo interatriale inferiore; 
FINA: fascio internodale anteriore; FINM: fascio internodale medio; FINP: fascio internodale 
posteriore; FANL: fascio atrio-nodale superiore; FAVP: fascio atrio-ventricolare prossimale; NAV: 
nodo atrio-ventricolare compatto; FAVD: fascio atrio-ventricolare distale; BD: branca destra; FAS: 
fascicolo antero-superiore; FPI: fascicolo postero-inferiore. 
 
Immagine tratta da Santilli & Perego, 2009. 
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Il tessuto nodale è costituito da cellule dotate di automatismo spontaneo la cui 
funzione è di dare origine al potenziale d’azione e quindi al segnale elettrico che si 
trasmette per tutto l’organo; il tessuto di conduzione è deputato alla conduzione 
del suddetto segnale elettrico in modo che possa raggiungere i vari distretti del 
sistema cardiaco. 
In generale, possiamo riassumere il percorso dell’impulso elettrico nel seguente 
modo: lo stimolo ha origine a carico del nodo del seno (SA) e si propaga attraverso 
il miocardio atriale, le vie preferenziali internodali (fascio anteriore, medio e 
posteriore) e interatriali (fascio superiore, mediale e laterale), il fascio atrio-
ventricolare prossimale, giungendo alla porzione compatta del nodo atrio-
ventricolare (AV). 
Quest’ultimo si continua con il fascio atrio-ventricolare distale o fascio di His, la 
cui porzione penetrante attraversa il trigono fibroso destro e connette il sistema di 
conduzione specializzato dell’area giunzionale con il sistema di conduzione 
specializzato ventricolare. A questo punto, il fascio di His si dirama in due 
branche, destra e sinistra (quest’ultima divisa in fascicolo antero-superiore e 
postero-inferiore) che conducono l’impulso elettrico fino all’apice del cuore. Infine 
si ha la rete del Purkinje, che collega le branche al miocardio comune, 
consentendo l’attivazione dell’intera massa ventricolare 108, 109, 126. 
















 NODO DEL SENO 
Il nodo del seno può essere descritto come una raccolta di cellule specializzate 
collocate nella giunzione fra atrio destro e vena cava craniale. E’ formato da tre 
diversi tipi cellulari tenuti insieme da una matrice di tessuto fibroso: cellule P o 
nodali, cellule T o transazionali e cellule muscolari atriali. 
Dalle cellule P ha origine la formazione dell’impulso elettrico 126. 
Sono dotate di automatismo e avendo la più alta frequenza di scarica sono 
deputate all’attività di segnapassi dominante 109. 
Le cellule T sono responsabili della conduzione dell’impulso elettrico dalle cellule 
P ai tratti internodali e alle cellule muscolari atriali 108. 
Il nodo SA è riccamente innervato dal sistema nervoso autonomo, in particolare 
dal nervo vago destro e sinistro e dal tronco simpatico derivante dalle anse 
succlavie destra e sinistra 109. 
Normalmente, la depolarizzazione inizia nelle regioni centrali o craniali del nodo, e 
la via internodale craniale è la prima a essere attivata. Una stimolazione vagale 
sul nodo del seno fa sì che ci sia un cambio per quanto riguarda il punto di 
partenza dello stimolo, giacché esso va ad attivare la via internodale caudale per 
prima anziché la craniale. Alle volte una stimolazione vagale può far scaturire 
una soppressione dell’attività del nodo del seno, al punto che il fulcro del 
pacemaker si sposta dal nodo del seno per andare a collocarsi nel seno 
coronarico; questo fenomeno viene per l’appunto chiamato “wandering 
pacemaker” (o “segnapassi migrante”), ed è riscontrabile nella configurazione 
dell’onda P sul tracciato elettrocardiografico durante i cambi di tono vagale 126. 
 
 
 FASCI INTERNODALI 
 
I fasci internodali collegano il nodo SA al nodo AV; mentre in medicina umana 
ancora si discute sulla disposizione e anatomia di tali tratti, nel cane sono invece 
stati chiaramente identificati (Kittleson & Kienle, 1998). 
I fasci sono costituiti da cellule miocardiche di lavoro frammiste a cellule 
specializzate di conduzione; i miociti dei fasci internodali contengono numerosi e 
piccoli fasci paralleli di miofibrille, collegati fra loro da dischi intercalari (o gap 
junction, come trattato sopra). 
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I fasci, abbondantemente descritti nel cane, sono distinti in: 
• Fascio internodale superiore (origina dal nodo SA, decorre lungo il margine 
anteriore della vena cava craniale, incrocia il fascio di Bachmann e infine 
continua il decorso anteriormente al setto interatriale e si congiunge al 
fascio atrio-nodale superiore). 
• Fascio internodale medio (origina dal nodo SA, scende in modo parallelo al 
fascio internodale posteriore per poi continuarsi nel fascio atrio-nodale 
mediale). 
• Fascio internodale posteriore (origina dal nodo SA, decorre lungo la cresta 
terminale e, scendendo lungo il setto interatriale posteriore, raggiunge 
l’ostio del seno coronarico, per poi continuarsi nel fascio atrio-nodale 
laterale) 108,109. 
 
I fasci internodali conducono rapidamente gli impulsi elettrici dal nodo SA al 
tessuto giunzionale atrioventricolare; la cosa interessante da osservare è però che 
non solo tali fasci conducono l’impulso elettrico in maniera molto più rapida 
rispetto al tessuto muscolare atriale, ma sono anche più resistenti agli stati 
d'iperkaliemia. Infatti, nei gravi stati d'iperkaliemia, il potenziale di riposo della 
membrana del muscolo atriale diminuisce, e conseguentemente il tessuto 
muscolare ha problemi nel depolarizzarsi e condurre lo stimolo; i fasci 
internodali, al contrario, continuano a condurre lo stimolo elettrico fra i due nodi, 
così che il nodo SA riesce a mantenere la sua funzione di centro            













 FASCI INTERATRIALI  
 
Nel cane sono presenti anche due fasci interatriali, che hanno il compito di 
favorire la trasmissione elettrica fra i due atri. Entrambi originano in prossimità 
del nodo SA, e sono: 
• Fascio di Bachmann (dal nodo SA si porta verso l’auricola sinistra 
attraversando la parte alta del setto interatriale). 
• Fascicolo inferiore (dal nodo SA raggiunge l’ostio del seno coronarico e da 
qui passa nell’atrio sinistro, terminando a livello dello sbocco delle vene 
polmonari sinistre). 
 
La porzione terminale del fascicolo inferiore termina a fondo cieco nella 
muscolatura atriale sinistra, accolta all’interno di una struttura anatomica 
denominata “legamento di Marshall”. Tale struttura rappresenta il residuo della 
vena cava craniale sinistra, che si estende fra le vene polmonari superiore e 




 FASCI ATRIO-NODALI 
 
Questi fasci pare rappresentino la continuazione distale del tessuto di conduzione 
specializzato dei tratti internodali e costituiscono, insieme al fascio atrio-
ventricolare prossimale, la regione atrio-nodale (AN) del nodo atrio-ventricolare. 
I tre fasci atrio-nodali sono classificati a seconda del loro decorso in: 
• Fascio atrio-nodale superiore 
• Fascio atrio-nodale mediale 
• Fascio atrio-nodale distale 
I tre fasci atrio-nodali convergono fra loro e formano il fascio atrio-ventricolare 





 NODO ATRIO-VENTRICOLARE 
 
Il nodo AV è costituito da una porzione prossimale rappresentata dai fasci atrio-
nodali e dal fascio atrio-ventricolare prossimale, da una porzione centrale detta 
anche nodo compatto, e da una porzione distale rappresentata dalla porzione non 
penetrante del fascio atrio-ventricolare distale. L’insieme di tali strutture 
costituisce un sistema di conduzione specializzato che è anatomicamente isolato 
dal miocardio comune mediante interposizione di tessuto collagene 109. 
La struttura del nodo AV ha origine sul pavimento dell’atrio destro, pochi 
millimetri cranio-ventralmente all’apertura del seno coronarico e cranio-
dorsalmente ai lembi della valvola tricuspide 126. 
Il nodo AV può essere suddiviso in diverse regioni, secondo una classificazione 
anatomica oppure elettrofisiologica (anche se non tutti gli autori di testi si 
trovano d’accordo su tale classificazione). 
Volendo classificare le regioni del nodo AV sulla base delle differenze morfologiche 
del potenziale d’azione cellulare,  si individuano tre regioni, ovvero: 
• Regione atrio-nodale AN (costituita dalla convergenza dei fasci atrio-nodali e 
dal fascio atrio-ventricolare prossimale; le cellule transizionali di quest’area 
risultano frammiste a cellule P, ad adipociti, a miociti atriali, a collagene e 
fibre nervose). 
• Regione medio-nodale N (costituita da cellule transizionali strettamente 
connesse fra loro senza interposizione di tessuto connettivale; per questo 
motivo tale regione viene anche definita “nodo compatto”). 
• Regione nodo-Hissiana NH (è caratterizzata da cellule P e da cellule 
transizionali connesse con le cellule del Purkinje costituenti il fascio atrio-
ventricolare distale) 108. 
 Il nodo atrio-ventricolare è regolato da fibre nervose sia simpatiche sia 
parasimpatiche, ma a differenza del nodo SA, è più sensibile alla stimolazione 
simpatica; innervazione parasimpatica del nodo atrio-ventricolare è costituita dai 
rami del vago destro e sinistro, mentre quella simpatica dalle anse succlavie 





 FASCIO ATRIO-VENTRICOLARE DISTALE 
 
Questo fascio è la continuazione distale del nodo compatto, e rappresenta l’unica 
connessione tra i due sistemi di conduzione atriale ventricolare; le fibre atriali e 
ventricolari risultano infatti elettricamente isolate per l’intera estensione degli 
anelli atrio-ventricolari e semilunari, per via della presenza di uno scheletro 
fibroso che non consente la trasmissione dell’impulso nervoso 109. 
Procedendo dagli atri ai ventricoli, tale fascio è suddiviso in 3 parti: 
• Porzione non penetrante (rappresenta la parte più prossimale, in diretta 
continuazione con la regione N del nodo AV; presenta cellule simili a quelle 
del nodo compatto). 
• Porzione penetrante o fascio di His (continua distalmente la parte non 
penetrante; inizia nel punto in cui le cellule del tessuto di conduzione 
perdono la loro organizzazione reticolata per assumere una disposizione a 
fasci paralleli e termina quando iniziano a emergere le prime diramazioni 
che andranno a formare il fascicolo postero-inferiore della branca sinistra). 
• Porzione ramificante (inizia nel punto di origine del fascicolo postero-
inferiore e termina quando emergono la branca destra e il fascicolo antero-
superiore). 




 BRANCHE DEL FASCIO ATRIO-VENTRICOLARE DISTALE 
 
Nel cane non esiste una vera e propria separazione del fascio atrio-ventricolare 
distale in branca destra e sinistra, ma una porzione ramificante dalla quale 
nascono la branca destra e le due divisioni della branca sinistra; la porzione 
ramificante del fascio atrio-ventricolare distale si continua, quindi, su una stessa 






Andando a vedere nello specifico, abbiamo comunque: 
• Branca destra (è la diretta continuazione della porzione ramificante del 
fascio atrio-ventricolare distale sul versante destro del setto 
interventricolare; nel cane il tragitto di tale branca è totalmente sub- 
endocardico, e presenta esclusivamente una ramificazione distale a livello 
del muscolo papillare anteriore in due o più fascicoli che raggiungono la 
parete libera del ventricolo destro). 
• Branca sinistra (origina dalla porzione ramificante del fascio atrio-
ventricolare distale, definita tronculare, per poi dividersi in una porzione 
anteriore e posteriore). Benché i rilievi anatomici non siano sempre 
concordi nel decretare la suddivisione della branca sinistra in un fascicolo 
antero-superiore e in uno postero-inferiore, rimane più che evidente la sua 
utilità sulla base clinica; il fascicolo antero-superiore sembra essere la 
diretta continuazione del tronco della branca sinistra e assume la 
medesima direzione, con una lunghezza che si aggira in media intorno ai 
3,8 cm nel cane. Il fascicolo postero-inferiore è leggermente più breve, 
misurando 3,5 cm, e si distacca dalla porzione tronculare più 
precocemente, con andamento in pratica perpendicolare, formando un 
angolo di 100°) 81,109. 
 
 
 RETE DEL PURKINJE 
 
Le fibre del Purkinje creano una rete di comunicazione con la fine delle branche 
destra e sinistra, andando a creare un collegamento fra queste e la superficie 
sub-endocardica di entrambi i ventricoli. Nel cane le fibre del Purkinje penetrano 
per circa un terzo dello spessore del miocardio, proprio come accade nel cuore 
umano. Il loro compito è quello di fornire una rapida e ordinata distribuzione 








1.3 INNERVAZIONE E CONTROLLO NERVOSO DELL’ATTIVITA’ CARDIACA 
 
Il centro cardiaco, l’area centrale di controllo, si trova a livello del midollo 
allungato. Tale area riceve ed elabora gli stimoli provenienti dalle altre regioni del 
cervello, e in particolare quelli provenienti dalle sezioni simpatica e parasimpatica 
dell’ipotalamo. Inoltre, riceve gli stimoli di feedback dei barocettori che 
percepiscono i livelli di pressione sanguigna e dei chemocettori che rispondono 
alle variazioni della composizione chimica delle sostanze disciolte nel sangue. 
Prova ne è il fatto che in caso di stati alterati quali ad esempio  l’ipossiemia, il 
centro cardiaco stimola il cuore ad aumentare la frequenza dei battiti          
cardiaci 34, 35. 
Gli effetti principali del sistema nervoso autonomo sul muscolo cardiaco si 
evidenziano in maniera prevalente a carico dell’automatismo del nodo SA e della 
velocità di conduzione nell’area giunzionale (Santilli & Perego, 2009). 
Quando non intervengono fattori umorali o nervosi, una cellula pacemaker del 
nodo SA si depolarizza spontaneamente portandosi al valore soglia per dare 
origine al potenziale d’azione 41,64,109. 
I neurotrasmettitori coinvolti nella modulazione dell’azione del sistema nervoso 
autonomo sono fondamentalmente due, l’acetilcolina (sistema nervoso 
parasimpatico) e la noradrenalina (sistema nervoso simpatico). 
In mancanza dell’azione di questi due trasmettitori, e quindi in una situazione di 
“neutralità”, la frequenza cardiaca è data dall’automatismo delle cellule 
pacemaker, e l’intervallo fra i diversi potenziali d’azione è determinata dalla 
frequenza cardiaca spontanea (fenomeno dell’automatismo) 41. 
La noradrenalina si lega ai recettori β-adrenergici, situati sulle cellule pacemaker, 
e portando la membrana cellulare a raggiungere più rapidamente il valore soglia, 
fa sì che la frequenza dei battiti cardiaci aumenti, e che quindi l’intervallo base 
dato dalle cellule pacemaker in condizioni di neutralità sia più breve.  
Al contrario, l’acetilcolina (liberata principalmente dalle fibre afferenti del nervo 
vago) si lega ai recettori colinergici muscarinici, e rallenta la depolarizzazione 
spontanea delle cellule pacemaker, allungando il tempo necessario a raggiungere 
il valore soglia del potenziale d’azione cellulare: in questo modo l’intervallo fra i 
battiti cardiaci aumenta, e ciò si traduce con una diminuzione della frequenza 
cardiaca 64. 
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Parafrasando, si potrebbe dire che il sistema nervoso simpatico agisce da 
“acceleratore”, mentre il parasimpatico da “freno” dell’attività contrattile cardiaca. 
In condizioni di riposo, il nodo del seno è influenzato quasi esclusivamente 
dall’attività del nervo vago (mentre il sistema simpatico in questa fase è 
generalmente inibito); ne consegue che in condizioni di inattività fisica, la 
frequenza cardiaca risulti più bassa. 
 In un cane di media taglia, la frequenza cardiaca è compresa fra i 120 e 140 BPM 
(battiti per minuto); durante il sonno, i BPM scendono a una frequenza compresa 
fra i 40 e i 60, mentre quando l’animale è sveglio ma  in condizioni di riposo, 
l’intervallo di frequenza va dagli 80 ai 90 BPM; la differenza fra sonno e riposo, 
per quanto riguarda i BPM, è dovuta al fatto che vi è sì il controllo preponderante 
del parasimpatico durante il periodo di riposo, ma che questo non sia totale come 
avviene durante la fase del sonno, ma sia in equilibrio con l’attività del simpatico. 
Il contrario avviene durante i momenti di attività fisica, dove la frequenza 
cardiaca aumenta in funzione del fatto che diviene preponderante l’attività di 
“acceleratore” del sistema nervoso simpatico 125. 
Il sistema nervoso simpatico agisce sulle cellule pacemaker del nodo SA per 
aumentare la frequenza cardiaca, ma agisce anche sul nodo AV, in cui aumenta 
la velocità di conduzione dello stimolo elettrico; infine agisce anche su tutte le 
cellule del cuore (sincizio atriale e ventricolare), così da rendere la contrazione 
delle cellule più rapida e ed intensa 109. 
Le cellule bersaglio del sistema nervoso parasimpatico sono le medesime del 
simpatico, ma c’è da fare una considerazione: è sì vero che il sistema nervoso 
parasimpatico agisce tramite un'azione antagonista del sistema nervoso simpatico 
su tutte le cellule miocardiche, ma tale azione è più intensa a livello delle cellule 
atriali e meno intensa a livello delle cellule ventricolari.  
Questa differenza deriva dal fatto che le cellule del sincizio ventricolare ricevono 
direttamente molte fibre del sistema nervoso simpatico, ma sono scarsamente 
innervate da quelle del parasimpatico. In definitiva l’attività dell’acetilcolina si 
manifesta in particolare sulle cellule del nodo SA, del nodo AV e su tutte le cellule 
sopraventricolari, in modo da aumentare il periodo di refrattarietà di queste 




 CENNI SULL’ ALTERAZIONE DELLA CONDUZIONE ELETTRICA 
 
Per poter comprendere ancora meglio i meccanismi alla base della trasmissione 
dello stimolo elettrico attraverso il sistema di conduzione specifico cardiaco e il 
ruolo giocato dal sistema nervoso autonomo, può essere utile introdurre 
brevemente due disturbi che causano alterazioni del ritmo cardiaco, ovvero 
l’arresto sinusale e il blocco atrio-ventricolare, e le strategie terapeutiche generali. 
L’arresto sinusale (e la sua ben più grave conseguenza, cioè il blocco sinusale) è 
un disturbo che sottintende problemi che si riferiscono all’insorgenza del 
potenziale d’azione, poichè viene meno la caratteristica tipica delle cellule 
pacemaker del nodo SA, ovvero l’automatismo 41,69,109. 
In pratica, il nodo SA perde la propria capacità di dare origine spontaneamente al 
potenziale d’azione. Tale situazione può essere temporaneamente compensata 
dall’attività del nodo AV, che in questi casi può sostituire la funzione del nodo SA, 
ma è un compromesso che non può durare a lungo (le cellule della parte inferiore 
del nodo AV fungono da pacemaker ausiliario, riuscendo a garantire il battito 
ventricolare, ma il rovescio della medaglia è che il ritmo è molto basso e non 
sufficiente nei lunghi periodi a garantire la sopravvivenza del soggetto). 
Per l’appunto, i pazienti affetti da tale disturbo presentano una frequenza 
cardiaca estremamente bassa in condizioni di riposo e una scarsa capacità di 
aumentare la frequenza durante uno sforzo 5,64,110. 
Anche se tale disturbo sottintende un problema intrinseco alla struttura 
anatomica del nodo SA, le strategie terapeutiche per sostenere i pazienti hanno 
come fondamento l’utilizzo dei concetti sul sistema nervoso autonomo di cui si è 
finora discusso. Le soluzioni base al tamponamento del problema possono essere 
due: somministrazione di un farmaco che blocchi l’attività del sistema 
parasimpatico (cioè un antagonista dei recettori colinergici muscarinici) o 
somministrazione di un farmaco che mimi l’azione del sistema nervoso simpatico 
(cioè un agonista dei recettori β-adrenergici) 5,31,64. 
Nel primo caso, la strategia è quella di cercare di diminuire il più possibile il tono 
parasimpatico (e quindi l’effetto bradicardizzante che questo ha nei confronti delle 
strutture sopracitate) in un cuore che già di per sé risulta depresso in fatto di 
contrazione cardiaca. 
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Nel secondo caso, si cerca di stimolare i recettori adrenergici situati a livello del 
nodo SA in modo da mimare l’azione tachicardizzante del sistema nervoso 
simpatico e ristabilire quindi una giusta frequenza di scarica. 
In medicina umana, quando tali trattamenti farmacologici non funzionano o 
diventano inefficaci col progredire del tempo, si può ricorrere ad un intervento 
chirurgico che consiste nell’innesto sottocutaneo di un macchinario denominato 
“pacemaker cardiaco artificiale”, che si sostituisce alla struttura del nodo SA 
applicando periodicamente al muscolo cardiaco stimoli elettrici per depolarizzare 
le cellule 5. 
Il blocco atrio-ventricolare è un disturbo non di origine dell’impulso elettrico, ma 
di trasmissione di quest’ultimo alle regioni ventricolari 126. 
Se una lesione al nodo AV impedisce la trasmissione dell’impulso elettrico dagli 
atri alle regioni ventricolari, gli atri continuano a contrarsi ad una frequenza 
dettata dalle scariche del nodo SA, mentre i ventricoli si contraggono, ma ad una 
frequenza molto inferiore (il fatto che si continuino a contrarsi è dovuto all’attività 
delle cellule situate nella parte inferiore del nodo AV, che svolgono la funzione di 
pacemaker ausiliario, come detto precedentemente) 109, 126. 
In condizioni patologiche, si possono avere tre tipi di blocchi atrio-ventricolari: 
• Blocco di I grado (ogni potenziale d’azione proveniente dagli atri raggiunge i 
ventricoli, ma la velocità di conduzione attraverso il nodo AV è rallentata; si 
ha quindi una latenza superiore a quella normale, fra la contrazione del 
sincizio atriale e quella del sincizio ventricolare). 
• Blocco di II grado (alcuni potenziali d’azione riescono a passare in modo 
sporadico dagli atri ai ventricoli, per cui il nodo AV trasmette solo alcuni 
potenziali; solo alcune contrazioni atriali saranno seguite da quelle 
ventricolari). 
• Blocco di III grado (è il blocco più grave, definito anche “completo”: nessun 




Il blocco AV deve essere trattato nel momento in cui la frequenza cardiaca che 
s'instaura patologicamente è troppo bassa per consentire una adeguata 
perfusione di sangue ai tessuti. 
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Anche per questo disturbo la strategia della terapia è molto simile a quella vista 
per l’arresto sinusale: il blocco AV avviene poiché il potenziale d’azione degli atri 
si arresta a livello del nodo AV (fenomeno che viene indicato anche come 
“conduzione ridotta”). La tendenza di questo fenomeno è aumentata dal tono del 
sistema nervoso parasimpatico, dato che le sue fibre agiscono sul nodo AV, 
aumentando il periodo di refrattarietà e diminuendo la velocità di conduzione. 
Inibendo gli effetti del parasimpatico con la somministrazione di un farmaco 
antagonista dei recettori colinergici muscarinici è possibile, nei blocchi di I e II 
grado, annullare il blocco instauratosi a livello della regione giunzionale 31,64. 
Contemporaneamente può essere somministrato un farmaco simpatico mimetico 
(agonista dei β-recettori) che agisce diminuendo il periodo di refrattarietà delle 
cellule del nodo AV e ne aumenta la velocità di conduzione; inoltre, bisogna 
considerare che il simpatico agisce direttamente sulle cellule del sistema 
pacemaker ausiliario ventricolari, e che quindi una sua stimolazione talvolta 
riesce a indurre un aumento della frequenza di contrazione ventricolare 109. 
Ovviamente, nel caso di un blocco di III grado la terapia farmacologica avrà 
scarso successo, tanto che in medicina umana (come anche visto prima) è 
possibile sottoporre il paziente ad un’operazione per l’innesto di un “pacemaker 
artificiale” (che verrà ovviamente posizionato in prossimità del tessuto miocardico 

















1.4 CENNI DI STORIA DELL’ELETTROCARDIOGRAFIA 
 
“Ero quasi tentato di pensare con Fracastorius che il movimento del cuore potesse 





Tale frase fu pronunciata da William Harvey (1578-1657), medico inglese che fu il 
primo a descrivere accuratamente il sistema circolatorio umano e a comprendere 
che l’attività contrattile del cuore (manifestata tramite i battiti cardiaci) fosse la 
responsabile del moto del sangue all’interno dei vasi sanguigni.  
Questo fu il punto di partenza per i fisiologi e scienziati che in seguito scoprirono 
che il battito cardiaco, oltre ad essere un processo fisico, sottintendeva un 
meccanismo elettrico: si comprese che ad ogni contrazione cardiaca, delle correnti 
elettriche attraversavano l’organo 126. 
In un primo momento il fenomeno elettrico fu giustificato asserendo che fosse 
dovuto alla buona conducibilità elettrica dei fluidi sanguigni. 
Nel 1856, A Kolliker e H. Muller esegirono un esperimento con il quale 
evidenziarono che la congiunzione delle terminazioni nervose di un frammento di 
muscolo un cuore pulsante induceva due contrazioni in rapida sequenza nel 
muscolo stesso 21. 
Nel 1872, G. Lippmann mise a punto il primo “elettrometro”, uno strumento in 
grado di rilevare le variazioni del potenziale elettrico sulla superficie corporea 
derivante dall’attività cardiaca 21, 126. 
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La grande svolta si ebbe fra il 1887 e 1888, anni in cui il medico Augustus D. 
Waller utilizzò l’elettrometro capillare per registrare, sulla superficie corporea, le 
variazioni di potenziale elettrico derivanti dall’attività cardiaca come due 
deflessioni per ogni ciclo cardiaco. 
Waller pubblicò un articolo sul British medical Journal intitolato: “ Discorso 
introduttivo sull’attività elettromotrice del cuore umano”. 
In quest'articolo, Waller diceva: 
“E’ ormai un fatto risaputo che ogni battito cardiaco è accompagnato da 
un'interferenza elettrica; la natura di tale interferenza è stata, più o meno, studiata 
e compresa tramite l’utilizzo di animali a sangue freddo, e in questo laboratorio in 
particolare è stata condotta una indagine per capire se anche gli animali a sangue 
caldo manifestano lo stesso tipo di interferenza”. 
Oltre a studiare i soggetti umani, Waller registrò le “proprietà elettromotrici” del 
proprio cane, Jimmy, e per questo fu il primo a registrare e spiegare 





Jimmy, il bulldog di Waller, fu anche al centro di un dibattito che si sollevò in 
seguito all’esposizione degli studi eseguiti con il galvanometro. 
A Waller fu posta la seguente domanda: 
“Lo scorso 12 maggio, ad un incontro presso la Royal Society della Burlington 
House, un bulldog è stato trattato in maniera crudele: gli è stato infatti posto sul 
collo un collare di pelle con dei chiodi affilati, e i suoi piedi sono stati immersi in 
contenitori di vetro contenenti una soluzione salina; inoltre i contenitori sono stati 
collegati tramite un filo metallico ad alcuni galvanometri. Tutto ciò non dovrà fare i 
conti con il trattato sulla  crudeltà verso gli animali del 1876?”. 
La risposta di Waller fu la seguente: 
“Il cane in questione indossava un collare con delle borchie in ottone ornamentali, 
ed è stato semplicemente messo in piedi con le zampe in acqua cui era stato 
aggiunto del cloruro di sodio, o in altre parole, del comune sale da cucina; se il mio 
onorevole amico ha mai nuotato in mare, sono sicuro che apprezzerà pienamente la 









Tuttavia, un’analisi accurata dell’attività cardiaca fu proposta da W. Einthoven 
nel 1902 attraverso l’utilizzo di un galvanometro. 
Il modello di Einthoven prevedeva un sistema di derivazioni bipolari triassiali che 
formava un elettrocardiogramma di superficie costituito da cinque deflessioni 
successive, cui il medico fece corrispondere cinque lettere dell’alfabeto, ovvero P, 
Q, R, S, T. 
Sebbene Waller ed Einthoven abbiano condotto i primi studi sperimentali nel 
cane, il primo approccio elettrocardiografico clinico, in medicina veterinaria, fu 








































L’elettrocardiogramma (in sigla ECG) è ancora oggi il metodo d'indagine più 
utilizzato in clinica per valutare e diagnosticare le anomalie funzionali di tipo 
elettrico. 
Le più comuni indicazioni per un esame elettrocardiografico includono l’analisi 
del ritmo cardiaco in pazienti che manifestano episodi di perdita transitoria dello 
stato di coscienza o debolezza periodica, aritmie rilevate all’auscultazione, 
predisposizione familiare a disturbi del ritmo e presenza di patologie 
cardiostrutturali; inoltre, l’elettrocardiogramma è utile per la determinazione del 
ritmo cardiaco in corso di cardiopatie e di alterazioni metaboliche che inducono 
disturbi elettrolitici (es. iperkaliemia) e alterazioni dell’equilibrio acido-basico, 
malattie ormonali (ipotiroidismo, morbo di Cushing, morbo di Addison) e 
patologie sistemiche con ripercussioni cardiache 109. 
Una volta l’esame elettrocardiografico rappresentava la massima espressione della 
diagnostica in materia di cardiologia; oggi come oggi il suo ruolo è stato rivisitato 
dall’avvento dell’esame ecocardiografico, che risulta, per determinate 
considerazioni diagnostiche, molto più efficace. Esso, infatti, permette di valutare 
in maniera piuttosto rapida e sicura disturbi quali ingrandimenti camerali,  flussi 
sanguigni attraverso le valvole cardiache, velocità di tali flussi, ipertrofie parietali 
e quindi, in definitiva, ha assunto un ruolo principe nella diagnostica clinica 
cardiologica. 
Va comunque detto che l’esame ECG ed ecocardiografico si muovono su due 
campi diversi, dato che l’elettrocardiogramma rimane il punto di riferimento per 
valutare i disturbi di tipo elettrico che possono interessare il cuore, mentre 
l’ecocardiogramma rappresenta più una diagnostica di tipo “meccanico” sul 
muscolo cardiaco e le sue componenti valvolari. 
Nel presente si ha sempre più spesso la tendenza ad abbandonare la diagnostica 
elettrocardiografica a favore di quella ecocardiografica (sicuramente anche per un 
fatto d'immediatezza “visiva”, per così dire) ma è sicuramente un grave errore: il 
clinico dovrebbe sempre avere di fronte un'integrazione di questi due esami per 
eseguire una valutazione completa del paziente, e non prescindere l’uno dall’altro. 
Lo studio eseguito in questo lavoro cerca in un certo senso di capire per l’appunto 
quale sia il confine di utilità diagnostica dell’esame elettrocardiografico, poiché se 
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da una parte l’ingrandimento atriale sinistro causato da reflusso mitralico è 
abbastanza lampante con l’ecocardiografia, lo stesso non si può dire degli indizi 




 ESAME ELETTROCARDIOGRAFICO 
 
Lo strumentario necessario per l’esecuzione di un tracciato elettrocardiografico è 
rappresentato da un galvanometro detto per l’appunto “elettrocardiografo”. 
L’elettrocardiografo registra le differenze di potenziale elettrico prodotte 
ritmicamente dal muscolo cardiaco che sono rilevate sulla superficie corporea 
attraverso degli elettrodi esploranti. 
In commercio sono disponibili elettrocardiografi analogici e digitali; i primi 
consentono di eseguire la registrazione delle deflessioni elettrocardiografiche su 
carta millimetrata in tempo reale o in differita, i secondi consentono di registrare 
il segnale e di elaborarlo e modificarlo in postprocessazione 109. 
Per comprendere come si ottiene il tracciato elettrocardiografico, è importante 
conoscere la cosiddetta teoria del “dipolo elettrico”. 
Un dipolo elettrico non è altro che un qualsiasi oggetto, situato in un mezzo di 
conduzione (“conduttore”), che possiede una carica positiva e una carica negativa 
alle proprie estremità, separate fra loro da uno spazio. 
Il cuore, nel momento della registrazione elettrocardiografica, viene a essere 
considerato per l’appunto come un dipolo elettrico (mentre il conduttore è 
rappresentato dal liquido extracellulare, ricco di NaCl). 
Quando avviene la formazione dell’impulso elettrico, si vengono a formare delle 
correnti ioniche nel conduttore, col risultato che gli ioni positivi si spostano verso 
il polo negativo e quelli negativi verso il polo positivo. Il flusso ionico crea una 
differenza di voltaggio che nel conduttore che può essere rilevata ponendo degli 
elettrodi con all’interno un voltometro 31. 
Tali rilevazioni danno luogo alla formazione del tracciato elettrocardiografico. 
 
La rilevazione del tracciato elettrocardiografico viene eseguita ponendo l’animale 
in decubito destro sul tavolo: la posizione del decubito destro è una convenzione 
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cardiologica, dato che i valori di riferimento delle misure elettrocardiografiche  
sono state registrate in passato facendo assumere all’animale tale posizione; un 
esame compiuto in decubito sinistro, ad esempio, può dar vita  alla formazione di 
artefatti del tracciato, e quindi mascherare le vere misure delle deflessioni (il 
cambio della posizione del corpo può indurre variazioni della direzione dei vettori 
cardiaci rispetto agli elettrodi esploranti). 
L’animale deve essere adagiato il più possibile, in modo che aumenti la superficie 
di contatto fra esso e il tavolo, e che quindi si limiti al minimo la dispersione 
elettrica. 
La testa e il collo devono essere in asse con tratti toracico e lombare della colonna 
vertebrale; gli arti superiori e inferiori devono essere paralleli fra loro e 
perpendicolari alla colonna vertebrale; dovrebbero inoltre essere leggermente 
separati fra loro in modo che le articolazioni scapolo-omerali e femoro-tibio-
rotulea siano fra loro sovrapposte 109. 
Una volta posto l’animale, si prosegue con l’applicazione degli elettrodi (che 
compongono il sistema esassiale e precordiale) sulla superficie cutanea. 
Gli elettrodi più comunemente usati in veterinaria sono quelli definiti “a 
coccodrillo” (che terminano cioè con una pinzetta dentellata); esistono anche gli 
elettrodi adesivi circolari, ma sono molto meno pratici dei primi, dato che 
richiedono la tricotomia del punto di applicazione; gli elettrodi adesivi trovano 
impiego soprattutto nei monitoraggi cardiaci prolungati, come nel caso 
dell’applicazione dell’Holter cardiaco, macchinario atto a registrare l’attività 
elettrica cardiaca nelle 24-48 ore 23, 109. 
Per ottenere un'adeguata trasmissione dell’impulso tra l’elettrodo e la cute del 
soggetto, è di solito necessario irrorare la zona di contatto con dell’alcool oppure 
applicare una piccola quantità di gel conduttore 110. 
Gli elettrodi esploranti delle derivazioni degli arti (sistema esassiale) vengono 
distinti in base ad un codice di colore: 
• Elettrodo “giallo”→ arto toracico sinistro (LA: left arm); 
• Elettrodo “rosso” → arto toracico destro (RA: right arm); 
• Elettrodo “nero” → arto pelvico destro (RL: right leg); 




Dato che gli arti si comportano come conduttori lineari, la posizione dell’elettrodo 
sull’arto non induce in pratica modificazioni del voltaggio delle onde, ma è 
comunque consigliabile applicare i morsetti in modo che essi siano equidistanti 
fra la sommità olecranica e il carpo (nell’arto toracico) e l’articolazione femoro-
tibio-rotulea e il tarso (nell’arto pelvico) 23,34. 
 
Il sistema “precordiale” si avvale invece di derivazioni unipolari che analizzano i 
vettori cardiaci sul piano orizzontale, tramite l’utilizzo di elettrodi esploranti posti 
in punti convenzionali sulla superficie toracica. 
Ogni elettrodo esplorante del sistema precordiale è posto all’apice di un cono 
immaginario la cui base è rappresentata dalla superficie epicardica; grazie a 
questa particolarità, le derivate toraciche sono particolarmente utili nello studio 
degli ingrandimenti camerali, dei disturbi della conduzione intraventricolare e 
nell’analisi dei segni dell’attivazione atriale. 
C’è da dire che in medicina veterinaria, e soprattutto con soggetti di specie 
canina, la conformazione toracica delle diverse razze e, di conseguenza, i diversi 
rapporti topografici tra il cuore e le strutture circostanti, rendono molto difficile 
individuare  un sistema standard per applicare i morsetti. 
Nel corso degli anni, si sono cercate molte soluzioni per arrivare ad un sistema 
standard ripetibile a tutti i soggetti; oggi si conoscono diversi sistemi precordiali: 
• Sistema precordiale di Lannek, modificato da Detweiler e Patterson; 
• Sistema precordiale di Takahashi; 
• Sistema precordiale di Wilson, modificato da Kraus 23,109,110. 
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Il sistema probabilmente più utilizzato in medicina veterinaria e quello che si 
ritrova con più frequenza nelle varie pubblicazioni e libri riguardanti l’argomento 
è il sistema di Wilson modificato da Kraus et al. 
Secondo questo sistema, gli elettrodi precordiali sono contraddistinti dalla lettera 
“V” seguita da un numero (da 1 a 6) che corrisponde alla sede toracica dove deve 
essere applicato il morsetto. 
L’applicazione degli elettrodi consiste nel “disegnare” sulla superficie toracica un 
semicerchio partendo dalla parte ventrale dell’emitorace destro. 
L’elettrodo V1 viene applicato sul 5° spazio intercostale dell’emitorace destro, in 
prossimità della giunzione condro-sternale. 
Gli elettrodi da V2 a V6 vengono posti sull’emitorace sinistro, ad una distanza 
equidistante gli uni dagli altri, in direzione ventro-dorsale, compiendo una 
curvatura che comprenda dapprima il 5° spazio intercostale, e che infine termini 
a livello del 6° spazio intercostale 11,38. 
 
 
Immagine tratta da Santilli et al, 2012. 
 
Una volta posto l’animale e sistemati i vari elettrodi sulla superficie corporea, 
prima di iniziare la registrazione del tracciato elettrocardiografico si deve fare la 
calibrazione dell’elettrocardiografo attraverso la scelta della taratura della traccia; 
in seguito si regola la velocità di registrazione, i filtri e il numero di derivate 
contemporanee da acquisire 5,34,109,110. 
Per i tracciati elettrocardiografici, si utilizza la carta millimetrata. 
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La carta millimetrata è composta sa una fitta serie di linee verticali e orizzontali 
che intersecandosi fra loro formano dei quadratini i cui lati misurano 1 mm; 
inoltre, alcune linee orizzontali e verticali risultano più spesse e maggiormente 
colorate delle altre: l’intersezione di tali linee dà luogo alla formazione di quadrati 
i cui lati misurano 5mm. 
Su questo tipo di carta, sull’asse verticale è misurata l’ampiezza di voltaggio delle 
onde elettrocardiografiche in milli-Volt (mV), mentre sull’asse orizzontale si 
misura la durata in milli-Secondi (mSec). 
In asse verticale, 1 mm corrisponde a 0,1 mV; quindi 10 mm corrispondo a 1 mV. 






Immagine tratta da Tilley LP, 1980. 
 
Di solito gli elettrocardiografi sono calibrati alla taratura di 10 mm/1mV; significa 
quindi che un segnale elettrico con ampiezza di un 1 mV genera una deflessione 
sull’asse verticale di 1 cm. 
Nel caso le deflessioni che vengono presentino un'ampiezza eccessiva (il tracciato 
“esce” fuori dalla carta millimetrata) o ridotta (il tracciato risulta poco chiaro dato 
che le deflessioni sono troppo piccole), è possibile, rispettivamente, calibrare il 
macchinario con una taratura dimezzata oppure doppia. 
Con una taratura dimezzata, la registrazione è settata in modo che a 1 mV 
corrisponda a 5 mm, quindi 1mm è pari a 0,2 mV; con una taratura raddoppiata 
la taratura è impostata in modo che a 1 mV corrispondano 20 mm, quindi 1 mm 
è pari a 0,05 mV. 
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Ricapitolando, in caso di taratura standard il segnale è ampio 10 mm, con una 
taratura doppia è ampio 20 mm e con una taratura dimezzata è alto 5 mm. 
Altro parametro da tenere in considerazione quando si registra un ECG è la 
velocità di scorrimento della carta. 
 
Immagine tratta da Tilley LP, 1980. 
 
Nella pratica clinica, le velocità di scorrimento maggiormente utilizzate sono di 25 
mm/sec e di 50 mm/sec. 
Alla velocità di 25 mm/sec, un millimetro sull’asse orizzontale corrisponde ad 
1/25 di secondo, ovvero a 0,04 sec o 40 mSec. Invece alla velocità di 50 mm/sec, 
un millimetro sull’asse orizzontale corrisponde a 1/50 di secondo, ovvero 0,02 sec 
o 20 mSec. 
Il segnale di calibrazione presente all’inizio della registrazione misura sull’asse 
orizzontale 10 mm nel caso in cui la velocità di scorrimento sia 50 mm/sec, 
mentre misura 5 mm in caso la velocità sia di 25 mm/sec 109. 
Se il macchinario registra una sola derivazione per volta o gruppi di due o tre 
derivazioni, si deve agire sull’apposito selettore (durante la registrazione), 
considerando il fatto che solitamente, prima di commutare le derivazioni, è 
necessario attendere la comparsa perlomeno di 5 complessi P-QRS-T 11. 
L’ultimo comando che si può assegnare prima di iniziare la registrazione è quello 
che regola i “filtri” per correggere le interferenze che possono disturbare la 





Come detto in precedenza, la posizione ottimale per registrare nella maniera più 
accurata possibile un tracciato elettrocardiografico è posizionare l’animale in 
decubito laterale destro; questa regola è divenuta praticamente ufficiale nel 1977, 
anno in cui la “Academy of Veterinary Cardiology” eseguì uno studio statistico 
sulle registrazioni elettrocardiografiche nei cani posizionati nel suddetto decubito. 
Tuttavia, ciò non toglie che nella pratica clinica di tutti i giorni la rilevazione 
dell’ECG possa essere eseguita in cani che restano in stazione quadrupedale, 
anche se si deve tenere bene presente che questa soluzione può dar luogo alla 
formazione degli artefatti elettrocardiografici 8,13,82,104. 
I principali artefatti che possono alterare o comunque rendere più difficoltosa la 
lettura di un tracciato ECG a causa di alterazioni della linea isoelettrica, della 
polarità, della morfologia e ampiezza delle deflessioni elettrocardiografiche, 
possono essere ricondotti alle seguenti cause: 
• Artefatti muscolari (interferenze elettromiografiche); 
• Artefatti da oscillazioni della linea isoelettrica associate a normali 
movimenti respiratori; 
• Artefatti da corrente alternata; 
• Artefatti da mal posizionamento degli elettrodi 109,118,120,125,126. 
 
Nella quotidianità, probabilmente l’artefatto riscontrabile con maggiore frequenza 
è quello causato da tremori muscolari. 
Il più importante vantaggio che si riscontra nell’eseguire l’esame con l’animale in 
decubito laterale destro è che l’artefatto dato dai tremori muscolari si riduce 
sensibilmente, facilitando in questo modo l’identificazione dell’inizio e della fine 
dell’onda P, del complesso QRS e dell’onda T. 
Dei piccoli vantaggi sono però riscontrabili anche quando il cane è lasciato in 
posizione quadrupedale: innanzitutto, in questa posizione il cuore assume una 
posizione più in armonica e centrale rispetto alla cavità toracica; è più facile 
assicurare una posizione standard del cane (ovviamente l’animale sarà più a suo 
agio in stazione eretta rispetto a quella che lo vede costretto, magari anche da un 
operatore esterno, ad assumere il decubito laterale); spesso non è necessaria 
l’assistenza del proprietario o di un assistente che mantenga l’animale sdraiato; 
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infine, animali con temperamenti dominanti o con problemi di tipo respiratorio o 
cardiaco possono sentirsi maggiormente a loro agio durante il periodo di 
registrazione dell’esame 82. 
Al giorno d’oggi bisogna però precisare che  stanno ormai prendendo sempre più 
campo i macchinari elettrocardiografici digitali, che impostano autonomamente i 
filtri e applicano le dovute correzioni agli sbalzi di tensione; con questo tipo di 
macchinari la stazione quadrupedale può, in certi casi, essere risolutiva, 
soprattutto in quei pazienti che presentano le sopracitate problematiche, sia di 
ordine comportamentale sia di patologie o disturbi sottostanti che possono falsare 
i valori recuperati 104. 
Secondo uno studio effettuato molto recentemente, si è messo in evidenza che il 
decubito laterale destro migliora sì la qualità del tracciato diminuendo gli artefatti 
da contrazioni muscolari, ma altera l’ampiezza delle onde P, R ed S in alcune 
derivazioni e causa uno spostamento dell’asse elettrico cardiaco verso destra 120. 
Nell’immagine proposta di seguito, è possibile osservare gli effetti delle alterazioni 
elettrocardiografiche in base a un crescendo progressivo di tremori muscolari: 
 
 
Immagine tratta da Stern JA et al, 2013. 
 42 
Il tracciato osservato è stato recuperato osservando la derivazione II; la velocità di 
scorrimento è di 25 mm/sec. 
• Riquadro O: tracciato senza apprezzabili alterazioni della linea isoelettrica o 
con piccole deflessioni che comunque non ne intaccano la lettura. 
• Riquadro 1: tracciato con tremori muscolari blandi e intermittenti. 
• Riquadro 2: tracciato  con tremori muscolari moderati e deflessioni 
importanti della linea isoelettrica. 
• Riquadro 3: tracciato con tremori muscolari e deflessioni della linea 
isoelettrica importanti 120. 
Come è facile dedurre, nei riquadri 1, 2 e 3 la lettura è praticamente impossibile. 
 
Per quanto riguarda gli artefatti associati ai movimenti respiratori, questi ultimi 
producono dei rumori a bassa frequenza (<0,5 Hz) che causano oscillazioni della 
linea isoelettrica. Questi artefatti possono essere attenuati attivando i filtri passa 
- alto con una frequenza di taglio di 0,5 Hz. Gli elettrocardiografi digitali 
presentano filtri passa - alto con frequenze di taglio di 0,05 H, che garantiscono 
l’eliminazione degli artefatti respiratori, consentendo un corretto allineamento dei 
complessi P-QRS-T sequenziali 118. 
Negli artefatti da corrente alternata, viene generata un’onda sinusoidale regolare, 
che in Europa ha una frequenza di 50 Hz, e che rende difficile la valutazione delle 
onde a elettrocardiografiche di bassa ampiezza. Questi artefatti causano 
movimenti della linea isoelettrica rapidi, regolari e a basso voltaggio, e sono 
associati ad onde elettromagnetiche presenti nella stanza in cui si registra l’ECG. 
Le onde elettromagnetiche possono essere trasmesse dall’operatore che contiene 
l’animale, essere causate dai cavi dell’elettrocardiografo per mancato contatto 
cute-elettrodo e, infine, essere dovute ad un eccessivo uso di alcool che provoca la 
formazione di un ponte elettrico tra gli arti, inducendo un aumento 
dell’interferenza elettrica da corrente alternata. 
Le interferenze elettriche da corrente alternata possono essere eliminate attivando 
i filtri “notch” o migliorando l’impianto di messa a terra elettrico 109,110. 
Infine, gli artefatti da mal posizionamento degli elettrodi causano una inversione 
della polarità delle onde elettrocardiografiche, con alterazioni dell’asse elettrico 





I vettori cardiaci generati dalle fasi di depolarizzazione e ripolarizzazione del 
miocardio di lavoro atriale e ventricolare del cuore (che come abbiamo visto viene 
considerato come un dipolo elettrico dal macchinario dell’ECG), generano delle 
deflessioni di ampiezza e durata differenti. 
Tali deflessioni prendono il nome di onde elettrocardiografiche: un’onda è una 
deflessione che si stacca al di sopra o al di sotto della linea di base (definita “linea 
isoelettrica”) al variare dell’attività elettrica cardiaca. 
Due onde elettrocardiografiche consecutive sono unite fra loro da un “segmento” 
o “tratto”. 
Invece, lo spazio compreso fra due onde elettrocardiografiche non contigue viene 
definito “intervallo”, e corrisponde alla distanza fra due eventi cardiaci misurata 
in mSec. 
Le onde elettrocardiografiche vengono identificate, come già detto in precedenza, 
con alcune  lettere dell’alfabeto, e vengono così classificate: 
• Onda P, o onda di depolarizzazione atriale; 
• Onda Ta, o onda di ripolarizzazione atriale; 
• Complesso QRS, o complesso di onde di depolarizzazione ventricolare; 
• Onda T e onda U, o onde di ripolarizzazione ventricolare 25,109,125,126. 
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Nel tracciato possono essere individuati alcuni “segmenti” e “intervalli”; i segmenti 
individuabili sono: 
• Segmento PQ, il tratto compreso fra la fine dell’onda P e l’inizio dell’onda Q; 
• Segmento ST, il tratto compreso fra la fine del complesso QRS e l’inizio 
dell’onda T; 
• Segmento TU, tratto compreso fra la fine dell’onda T e l’inizio dell’onda U. 
 
Per quanto riguarda gli intervalli, si possono identificare: 
• Intervallo PQ, compreso fra l’inizio dell’onda P e l’inizio del complesso QRS; 
• Intervallo QT, compreso fra l’inizio dell’onda Q e la fine dell’onda T; 
• Intervallo P-P, compreso fra due onde P consecutive (rappresenta l’intervallo 
di tempo fra due depolarizzazioni atriali consecutive); 
• Intervallo R-R, compreso fra due onde R consecutive (rappresenta 
l’intervallo di tempo fra due depolarizzazioni ventricolari            
consecutive) 109,125. 
 
Le onde elettrocardiografiche infine possono essere “positive”, “negative” o 
“difasiche” a seconda che le deflessioni si stacchino al di sopra, al di sotto della 
linea isolelettrica oppure abbiano una componente sia positiva che negativa 125. 
Le onde difasiche le cui componenti positiva e negativa danno per somma 
algebrica un voltaggio pari a 0 vengono definite “isodifasiche”; quando invece 















L’onda elettrica che investe il miocardio ha come punto di partenza le cellule P nel 
nodo SA; da queste, il fronte d’onda si propaga tramite le vie di conduzione 
speciale (vie interatriali, internodali e atrio-nodali) al miocardio di lavoro atriale e 
al nodo AV, per poi attivare il tessuto ventricolare e scomparire. 
L’onda quindi procede dal nodo SA attivando gli atri in maniera diffusa con 
direzione destra-sinistra, supero-inferiore e antero-posteriore. 
L’attivazione atriale prosegue in modo parallelo alla superficie del tessuto 
muscolare (a differenza dell’attivazione ventricolare, in cui l’attivazione segue un 
percorso endo-epicardico, quindi perpendicolare alla superficie muscolare). 
Per descrivere la depolarizzazione, si utilizzano due “vettori” elettrici: 
• Vettore I: rappresenta la depolarizzazione atriale destra, e segue una 
direzione supero-inferiore, postero-inferiore e leggermente tendente a 
sinistra. 
• Vettore II: rappresenta l’attivazione atriale sinistra e assume direzione 




Immagine tratta da Santilli & Perego, 2009. 
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L’attivazione degli atri sul tracciato elettrocardiografico è individuabile con la 
deflessione dell’onda P; la parte iniziale dell’onda P è attribuibile all’attivazione 
elettrica dell’atrio destro, mentre la parte finale a quella dell’atrio sinistro. 
La parte centrale dell’onda P corrisponde al periodo di sovrapposizione della 
depolarizzazione atriale di destra e sinistra. 
L’onda P appare come una deflessione positiva nelle derivazioni inferiori (I, III e 
aVF), negativa nelle derivazioni aVL e aVR e positiva difasica nella derivazione I. 
Poiché la direzione del vettore è parallela a quella dell’asse della derivata II  e 
perpendicolare all’asse della derivata I, l’onda P avrà voltaggio massimo in 
derivata II e minimo in derivata I 37,109,125. 
Quando finisce la fase di depolarizzazione, inizia la fase di ripolarizzazione atriale, 
che presenta la stessa direzione e grandezza (per via di un equilibrio pressorio tra 
endocardio ed epicardio consentito dal ridotto spessore delle pareti atriali: le 
prime regioni che si attivano sono anche quelle che si ripolarizzano per prime). 
Ovviamente, a differenza dell’onda di depolarizzazione atriale che è positiva, 
quella di ripolarizzazione è negativa, per cui, avvicinandosi al polo positivo della 
derivata II, sul tracciato apparirà come una deflessione negativa detta onda Ta. 
Il voltaggio dell’onda Ta è specularmente uguale a quello dell’onda P, mentre la 
durata è in genere almeno due volte superiore. 
Sul tracciato elettrocardiografico, l’onda Ta è difficilmente riconoscibile, per il 
semplice fatto che essa si manifesta in concomitanza con il generarsi del 
complesso QRS, e risulta quindi sottoposta a quest’ultimo 37. 
In un certo senso, dire che si riesce a visualizzare l’onda Ta equivale a dire che c’è 
un disturbo di conduzione elettrico nel cuore: un esempio infatti può essere il già 
citato blocco AV di II o III grado, nel quale per l’appunto è spesso possibile 
riconoscere l’onda Ta come una deflessione negativa che segue immediatamente 
l’onda P nelle derivate inferiori II, III e aVF 110. 
Il percorso dell’onda di depolarizzazione continua con l’arrivo al nodo AV; una 
volta emerso dalla porzione non penetrante del fascio atrio-ventricolare distale, 
l’impulso elettrico percorre prima il fascio di His, si propaga alle branche destra e 





 ATTIVAZIONE VENTRICOLARE 
 
La fase di attivazione del tessuto di conduzione ventricolare corrisponde sul 
tracciato al segmento PQ. 
In questa fase però non si visualizzano onde sull’ECG, poiché la propagazione 
dello stimolo riguarda solo il tessuto di conduzione e non il miocardio di lavoro 
ventricolare. 
E’ solo quando inizia la fase di depolarizzazione del miocardio di lavoro 
ventricolare, la linea isoelettrica viene interrotta dalla prima deflessione del 
complesso QRS 109,125. 
Il passaggio dell’impulso elettrico all’interno del fascio AV prossimale e del nodo 
compatto induce un rallentamento della velocità di conduzione; questo è molto 
importante che avvenga, perché il nodo AV funge in un certo senso da punto di 
controllo fra il numero di scariche elettriche generate dal nodo SA e quelle che 
effettivamente devono raggiungere il miocardio ventricolare: se questo controllo 
fosse assente, il numero di eccitazioni atriali prenderebbe il sopravvento sul ritmo 
cardiaco generale, con conseguenti problemi quali ad esempio la fibrillazione 
atriale. 
La depolarizzazione ventricolare inizia dalla superficie sinistra del setto 
interventricolare; in seguito, il fronte d’onda attiva la porzione destra del setto 
interventricolare, con direzione postero-anteriore e infero-superiore. 
Da qui inizia la depolarizzazione delle pareti libere ventricolari. 
Infine, poiché anatomicamente le terminazioni nervose delle fibre del Purkinje 
sono molto più numerose e fitte al livello dell’apice cardiaco rispetto alla regione 
basale delle camere ventricolari, l’eccitazione elettrica attiverà più rapidamente i 
distretti apicali, per poi seguire un andamento infero-superiore e dirigersi alla 
base dei ventricoli. 
Come detto in precedenza, poiché le pareti ventricolari hanno un gradiente 
pressorio e termico differente da quello atriale, la depolarizzazione ventricolare 
non seguirà un andamento parallelo alle fibre muscolari, ma piuttosto un 




Quindi, rifacendosi ai modelli vettoriali elettrici, si possono individuare tre vettori 
principali che determinano l’attivazione ventricolare: 
• Vettore I: corrisponde all’attivazione del setto interventricolare a partire 
dalle divisioni della branca sinistra e, in maniera preponderante, dalla 
porzione posteriore di quest’ultima; ha direzione da sinistra verso destra, 
postero-anteriore e infero-superiore. 
• Vettore II: corrisponde al vettore di attivazione ventricolare destro; è diretto, 
oltre che verso destra, in direzione postero-anteriore e infero-superiore. 
• Vettore III: corrisponde al vettore di attivazione ventricolare sinistro, 
ulteriormente suddiviso nelle sotto-vettori 3a e 3b. Il sotto-vettore 3a indica 
la depolarizzazione della porzione antero-superiore del ventricolo sinistro 
attivata dal fascicolo antero-superiore; il sotto-vettore 3b indica la 
depolarizzazione della porzione infero-posteriore, apicale e il tratto di 




Immagine tratta da Santilli & Perego, 2009. 
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L’insieme delle depolarizzazioni dei diversi distretti ventricolari produce una 
successione di deflessioni positive e negative che interrompono il segmento PQ e 
che vengono definite come “ complesso QRS”. 
Nel cane, il ventricolo destro e la superficie settale destra  sono orientati 
superiormente, e la parte prossimale del setto interventricolare assume un 
andamento con convessità rivolta verso destra. 
E’ per questo che il vettore di attivazione settale induce forze elettriche che si 
allontanano dai poli positivi e si avvicinano ai poli negativi delle derivate I, II e III 
e aVF, dando vita ad una prima deflessione negativa denominata onda Q per 
l’appunto in derivata I, II, III e aVF. 
Una volta terminata la fase di depolarizzazione della massa ventricolare destra, si 
assiste alla depolarizzazione della sinistra. 
Poiché il ventricolo sinistro si colloca in posizione posteriore, inferiore e verso 
sinistra nel torace, le forze elettriche si dirigono verso il polo positivo delle 
derivate I, II, III e aVF. La conseguenza è la formazione di un'onda R con voltaggio 
massimo positivo in derivata II. 
Lo stesso paragone può essere fatto considerando le derivate aVR e aVL, dato che 
le forze elettriche sono orientate verso il polo negativo e  danno vita a deflessioni 
con ampio voltaggio negativo. 
Ricapitolando, il complesso QRS mostra una massima deflessione positiva nelle 
derivate inferiori (II, III e aVF) e massima deflessione negativa nella derivata 
superiore aVR. 
Quando la fase di depolarizzazione ventricolare giunge al termine, si verifica la 
fase di ripolarizzazione che consente il ripristino elettrolitico ed elettrico delle fibre 
muscolari cardiache 11,109,125. 
La fase di ripolarizzazione può essere suddivisa in tre fasi; le prime due 
corrispondono al momento isoelettrico del segmento ST, in cui la porzione 
epicardica ed endocardica presentano valori di potenziale simili. 
Nella fase 3 le porzioni epicardiche si ripolarizzano prima delle porzioni 
endocardiche, quindi si crea un gradiente di ripolarizzazione che va in direzione 
epi-endocardica (ovvero opposta a quanto visto prima durante la fase di 
depolarizzazione). 
L’elettrodo esplorante (considerato in questo caso quello delle derivazione II) 
riconosce tale movimento elettrico come in allontanamento, ma poiché l’onda di 
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ripolarizzazione è un’onda negativa, in definitiva sul tracciato elettrocardiografico 
la si individuerà come una deflessione positiva che prende il nome di onda T. 
Un’altra differenza fra la fase di depolarizzazione e quella di ripolarizzazione 
miocardica ventricolare è da ricercare nella durata dei due fenomeni; infatti la 
ripolarizzazione ha come substrato di percorso non il tessuto di conduzione 
speciale del cuore (come nella depolarizzazione), ma il tessuto miocardico 
eccitabile. 
Ne deriva che l’impulso elettrico risente di una maggiore resistenza, che si 
traduce con una aumentata durata della ripolarizzazione rispetto alla 
depolarizzazione, ovvero l’onda T ha una durata maggiore rispetto al complesso 
QRS. 
Nel cane, in condizioni fisiologiche, l’onda T può assumere indifferentemente una 
polarità variabile nelle derivate inferiori II, III e aVF, ed essere quindi positiva, 
negativa o difasica 11,109,125. 
 
La polarità dell’onda T dipende infatti, oltre che dalle già citate direzioni delle 
forze elettriche, da una serie di altri fattori quali: la posizione del cuore all’interno 
del torace, la posizione degli arti, l’eterogeneità della ripolarizzazione e dalle 
differenze della durata del potenziale d’azione nelle diverse regioni del miocardio 
ventricolare. Questa è una grande differenza con la valutazione del tracciato 
elettrocardiografico in medica umana: nell’uomo infatti l’onda T deve avere 
sempre a  polarità positiva 109. 
La velocità di ripolarizzazione delle regioni sub-epicardiche è inferiore rispetto a 
quella delle regioni sub-endocardiche per il fatto che le prime sono le ultime a 
subire il processo di depolarizzazione. A causa di queste caratteristiche, l’onda T è 
costituita da due branche asimmetriche unite da un vertice arrotondato, con la 
parte ascendente (momento della ripolarizzazione sub-epicardica) più             
lenta     della parte discendente (momento della ripolarizzazione                                           










1.6 MISURAZIONI DELL’ELETTROCARDIOGRAMMA 
 
Quando ci si approccia allo studio di un tracciato elettrocardiografico, è di 
fondamentale importanza avere fissati in mente i passaggi tramite cui andare a 
interpretare l’attività elettrica del cuore. 
Secondo un ordine riportato in molti testi che riguardano l’argomento, si può 
seguire il seguente ordine di azioni: 
• Analisi della frequenza cardiaca. 
• Analisi del ritmo cardiaco. 
• Misurazione delle deflessioni elettrocardiografiche. 
• Misurazione degli intervalli PQ e QT. 
• Valutazione dei segmenti PQ e ST. 
• Misurazione dell’asse elettrico medio sul piano frontale dell’onda P e del 
complesso QRS 126. 
  
 FREQUENZA CARDIACA 
 
La frequenza cardiaca è espressa con la sigla BPM (battiti per minuto), e con essa 
s'intende la frequenza ventricolare, ovvero i complessi QRS per minuto, che in 
condizioni fisiologiche corrisponde alla frequenza atriale, cioè il numero di onde P 
per minuto (in condizioni patologiche, ad esempio nel già citato blocco AV, i 
complessi QRS non corrispondono più numericamente alle P). 
La rilevazione della frequenza cardiaca è eseguita in derivata II; prima però di 
eseguirne il calcolo, si deve considerare con quale velocità di scorrimento è stato 
settato il macchinario (se a 25mm/sec oppure a 50 mm/sec). 
Esistono varie metodiche per calcolare questo parametro, ma possono 
fondamentalmente essere ricondotte a due: 
• Considerando una velocità di scorrimento di 25 mm/sec, si seleziona uno 
spazio di 12,5 cm sull’asse orizzontale della carta millimetrata (ciò significa 
che si prende in considerazione uno spazio corrispondente a 125 mm, che 
sono a loro volta ascrivibili a 5 secondi). Nel tratto selezionato, si contano i 
complessi QRS (ad esempio, in 5 secondi si riscontrano 8 complessi 
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QRS).Infine, si moltiplicano i complessi QRS trovati per 12, e si ottiene così 
la vera frequenza cardiaca (per esempio: 8 QRS x 12= 96 BPM). 
Si parla di “vera” frequenza cardiaca in relazione al fatto che quando si 
vuole indagare sul vero numero delle contrazioni cardiache al minuto, è 
sempre bene non fidarsi ciecamente di quello che il macchinario suggerisce, 
ma calcolare a parte per avere un valore maggiormente affidabile. 
 
• Si considera il numero di millisecondi contenuti in un minuto (60000 Msec) 
e lo si divide per la durata dell’intervallo P-P o dell’intervallo R-R, sempre in 
Msec. Per ottenere la misura dell’intervallo P-P o R-R in Msec, si moltiplica 
la durata di tali intervalli in millimetri per 20 (nel caso che la velocità di 
scorrimento sia 50 mm/sec), o per 40 (nel caso la velocità di scorrimento 
sia di 25mm/sec) 11. 
 
 
Se il ciclo atriale (P-P) e il ciclo ventricolare (R-R) sono regolari, si possono 
utilizzare indistintamente i due metodi descritti; se invece i due cicli sono 
irregolari, è preferibile misurare la frequenza con il secondo metodo, prendendo in 
considerazione l’intervallo di ciclo più lungo e quello più corto e infine ed 
esprimendo il valore con un intervallo di frequenza. 
In condizioni fisiologiche, la frequenza sinusale del cane adulto a riposo è 
compresa fra 70 e 160 BPM (a seconda della taglia, età e razza). 
 
 RITMO CARDIACO 
 
Il ritmo cardiaco viene valutato in derivazione II, e viene considerato normale 
quando mette in evidenza: 
• Frequenza cardiaca entro i limiti stabiliti (variabile da soggetto a soggetto 
per i motivi sopra riportati). 
• Sono presenti onde P con morfologia normale con apparizione costante; 
• Ogni onda P è seguita da un complesso QRS e ogni complesso QRS è 
preceduto da un’onda P (tale relazione viene messa in evidenza con la 
valutazione del tratto che congiunge onda P e complesso QRS, ovvero il 
segmento PQ, che deve essere anch’esso costante). 
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Quando queste caratteristiche sono presenti e gli intervalli P-P e R-R appaiono 
regolari, il ritmo del tracciato può essere definito “sinusale” 11,125,126. 
Esistono delle varianti del ritmo cardiaco che non sono però da ritenere di ordine 
patologico, bensì indicano nel cane una attività contrattile cardiaca compensata,  
e quindi possono in ultima analisi essere definite fisiologiche. 
Tali alterazioni fisiologiche sono “l’aritmia sinusale respiratoria” e il “segnapassi 
migrante” o “wandering pacemaker” 34,40,109. 
L’aritmia sinusale respiratoria è una variazione ciclica della frequenza cardiaca 
che è determinata dalle fluttuazioni del tono vagale (parasimpatico) durante le 
fasi respiratorie. La spiegazione di tale ritmo è dovuta, nel cane a riposo, ad un 
aumento di frequenza di scarica del nodo SA durante la fase di inspirazione e da 




Immagine tratta da Santilli & Perego, 2009. 
 
 
Ciò è dovuto al fatto che durante l’inspirazione si ha un'inibizione del tono vagale 
(diminuisce l’influenza del sistema nervoso parasimpatico), con conseguente 
aumento della frequenza di scarica del nodo SA: sul tracciato ECG la fase 
inspiratoria si evidenzia come una serie si intervalli P-P irregolari che tendono ad 
accorciarsi gradualmente fino al picco dell’inspirazione. Durante l’espirazione, 
invece, il tono vagale torna a prendere il sopravvento sulla frequenza di scarica 
sinusale, determinando un allungamento improvviso degli intervalli P-P. 
Anche il “wandering pacemaker” è l’espressione elettrocardiografica del normale 
equilibrio simpatico-vagale. 
Il segnapassi migrante può presentarsi in due forme diverse, che sono: 
• Segnapassi migrante sinusale. 




Il primo è dovuto ad una variazione ciclica del punto di origine dell’impulso 
elettrico all’interno del nodo SA: poiché c’è questa variazione all’interno della 
struttura nodale, si ha una variazione del vettore elettrico responsabile della 
depolarizzazione atriale. Durante la fase di dominio vagale, il vettore fa sì che si 
attivi la porzione postero-superiore del nodo SA, e che l’impulso elettrico scenda 
attraverso le vie internodali media e posteriore. Invece, durante la fase di dominio 
simpatico, l’attività del segnapassi dominante si sposta a livello della porzione 
antero-posteriore del nodo del seno, e l’impulso scende verso il nodo AV 
attraverso la via internodale anteriore. Queste “migrazioni” della sede di origine 
dell’impulso elettrico inducono delle caratteristiche oscillazioni del voltaggio 
dell’onda P, sincrone con le fasi della respirazione; sul tracciato ECG si noteranno 
delle variazioni a carico del voltaggio dell’onda P, che risulterà aumentato in 
seguito all’incremento della frequenza cardiaca (riduzione degli intervalli R-R) e 
diminuito in seguito all’abbassamento della frequenza cardiaca (allungamento 
intervalli R-R)11,109. 
Il secondo tipo di segnapassi migrante vede l’attività elettrica dominante spostarsi 
progressivamente dalle cellule del nodo SA a quelle della giunzione AV, attraverso 
le vie internodali, sempre in relazione alle fluttuazioni del tono del sistema 
nervoso autonomo. Durante i periodi di dominio simpatico, il segnapassi 
dominante si trova a livello del nodo SA, mentre durante i periodi dominio vagale 
si sposta verso le regioni giunzionali AV. Di conseguenza, sul tracciato ECG si 
noteranno onde P che variano di polarità da positiva a negativa in derivazione II, 
passando attraverso forme intermedie; le onde P sono positive durante i periodi di 
dominio simpatico (quando aumenta la frequenza cardiaca e si riducono gli 
intervalli R-R), mentre diminuiscono progressivamente di voltaggio fino alla 
negatività durante i periodi di ipertono vagale (quando la frequenza cardiaca 







 MISURAZIONE DELLE DEFLESSIONI E INTERVALLI  
 
Come già detto, le misurazioni dei parametri “durata” e “voltaggio” delle onde 
elettrocardiografiche sono eseguite osservando il tracciato in derivazione II. 









L’onda P rappresenta la depolarizzazione atriale, e la sua durata indica il tempo 
richiesto all’impulso elettrico per passare dal nodo SA al nodo AV. 
In derivata II, l’onda P appare come una piccola curva rotonda a polarità positiva. 
La durata dell’onda P è calcolata dal punto in cui la deflessione si stacca dalla 
linea isoelettrica fino al punto in cui vi ritorna; l’ampiezza dell’onda P si calcola 
invece partendo dalla linea isoelettrica fino al suo apice. 
I valori di durata normale nel cane sono di  4 mSec, mentre per quanto riguarda 
il voltaggio, esso deve essere inferiore a 0,4 mV 77. 
Durata, ampiezza e morfologia dell’onda P possono variare in caso di 
ingrandimenti camerali, in caso di ritardi o blocchi della conduzione inter-atriale 








 ONDA Ta 
 
L’onda Ta è l’espressione della ripolarizzazione atriale, ed è rappresentata da una 
deflessione negativa in derivata II. 
L’onda Ta segue l’onda P e si inscrive, come detto in precedenza, nel complesso 
QRS (non è quindi visibile in condizioni normali). 
La durata dell’onda Ta è pari a 150 Msec, mentre l’ampiezza è di 0,06 mV. 
Il rapporto fra la lunghezza della durata dell’onda Ta e quella dell’onda P è di 









L’intervallo PQ rappresenta il tempo impiegato dall’impulso elettrico, una volta 
generato dal nodo SA, per attivare il sincizio atriale, attraversare il sistema di 
conduzione atrio-ventricolare e iniziare la depolarizzazione ventricolare. 
L’attivazione elettrica del nodo AV inizia a circa metà della branca ascendente 
dell’onda P, e conseguentemente la durata dell’onda P non influenza la durata 
dell’intervallo PQ. 
Sul tracciato elettrocardiografico, l’intervallo PQ risulta costituito dall’onda P e dal 
tratto di linea isoelettrica identificabile fra la fine dell’onda P e l’inizio del 
complesso QRS. In condizioni fisiologiche, questo tratto deve apparire isoelettrico. 
In letteratura spesso tale segmento è chiamato anche “intervallo P-R” (come si 
nota nell’immagine proposta sopra). 
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La normale durata dell’intervallo PQ nel cane varia da 60 a 130 mSec; questo 
range abbastanza ampio è dovuto al fatto che questo tratto risente in maniera 
inversamente proporzionale della frequenza cardiaca al momento della 
registrazione del tracciato: infatti, aumenta in caso la frequenza ventricolare si 
riduca e diminuisce in caso la frequenza ventricolare aumenti 77. 
Una durata dell’intervallo PQ inferiore ai 60 mSec può essere causato da un by-
passaggio del nodo AV durante la conduzione dello stimolo elettrico; questo fa sì 
che non si venga a creare il caratteristico ritardo indotto dalla struttura del nodo 
AV, con conseguente riduzione della durata dell’intervallo PQ. Questo può essere 
un rilievo caratteristico nelle situazioni di “pre-eccitamento ventricolare”. 
Il caso inverso, ovvero un aumento della durata dell’intervallo PQ può essere 
causato da un prolungamento della conduzione atrio-ventricolare dovuto a ritmi 
ectopici o disturbi del sistema di conduzione specifico. 
 
Questo tratto di tracciato dell’ECG può essere anche chiamato “segmento PQ”, 
soprattutto quando si parla di esso in termini associati al suo rapporto con la 
linea isoelettrica. Il segmento PQ è il tratto che va dall’inizio dell’onda P alla fine 
dell’onda Q, e deve sempre essere a livello della linea di base; un suo 
sottoslivellamento può essere indizio di ingrandimento atriale destro, di disturbi 
della ripolarizzazione atriale e di versamento pericardico 60. 
In ogni caso, prima di trarre conclusioni dalla semplice osservazione del segmento 
PQ in sé per sé, si deve osservare l’ampiezza dell’onda P: se quest’ultima è 
aumentata, è probabile che il sottoslivellamento del segmento PQ sia attribuibile 
ad un incremento dell’ampiezza dell’onda Ta; se invece il voltaggio dell’onda P è 
normale e il grado di sottoslivellamento del segmento PQ eccede rispetto alla 
normale ampiezza dell’onda Ta, la depressione deve essere attribuita ad 













Il complesso QRS rappresenta la depolarizzazione del miocardio ventricolare. La 
sequenza di attivazione del sincizio ventricolare genera una successione di onde 
elettrocardiografiche che appaiono nel seguente ordine: 
• Onda Q: la prima deflessione negativa che precede l’onda R. 
• Onda R: la prima deflessione positiva dopo l’onda Q. 
• Onda S: la prima deflessione negativa che segue l’onda R. 
• Onda R’: la seconda deflessione positiva che segue l’onda R. 
• Onda S’: la seconda deflessione negativa che segue l’onda R. 
• Onda QS: si indica quando al posto del complesso QRS si ha una singola 
deflessione negativa 109, 126. 
La fine del complesso QRS non è facile da determinare; per convenzione, 
corrisponde al punto in cui l’ultima deflessione del complesso va ad intersecare la 
linea isoelettrica: questo punto viene definito “punto J” o “giunzione ST”. 
La durata del complesso QRS viene identificata nel tratto compreso dall’inizio 
dell’onda Q fino alla fine dell’onda S. 
Nel caso non sia presente l’onda S, la durata è determinata dall’inizio dell’onda Q 
alla fine dell’onda R; se è assente l’onda Q, la durata va dall’inizio dell’onda R alla 
fine dell’onda S; se infine sono assenti sia l’onda Q che l’onda S, la durata va 
dall’inizio alla fine dell’onda R. 
L’intervallo di tempo compreso fra tra l’inizio dell’onda R e l’inizio della branca 
discendente dell’onda R viene definito “deflessione intrinsecoide”, e corrisponde al 
tempo necessario che lo stimolo elettrico impiega a depolarizzare le strutture dalla 
superficie endocardica a quella epicardica a partire dalla rete del Purkinje; la 
 59 
valutazione della deflessione intrinsecoide deve essere effettuata solo quando in 
una derivazione il complesso inizia subito con un’onda R e non con un’onda Q. 
Un aumento della durata di questo intervallo può essere indizio di un aumentato 
spessore parietale ventricolare o di un ritardo della conduzione dello stimolo 
elettrico all’interno del tessuto ventricolare.  
La durata del complesso QRS nel cane deve essere inferiore ai 70 mSec, mentre 
l’ampiezza dell’onda R nella derivazione II deve essere superiore agli 0,5 mV. 
A tal proposito, quando si riportano i valori delle deflessioni del tracciato ECG, si 
indica l’onda R con la lettera “R” quando il voltaggio è superiore agli 0,5 mV, 
mentre la si indica con la lettera “r” se il voltaggio è inferiore agli 0,5 mV; stessa 
cosa può essere riportata per quanto riguarda le onde Q ed S, che possono essere 
indicate anche con la lettera “q” ed “s” nel caso siano di voltaggio inferiore ai 
valori standard. 
Ampiezza e durata del complesso QRS possono suggerire ingrandimenti 
ventricolari oppure disturbi di conduzione elettrica a livello di tale distretto. 
In caso di sola diminuita ampiezza del complesso, si può ricercare la causa in un 
versamento pericardico, pleurico oppure per un effetto di “smorzamento elettrico” 








Il segmento ST viene considerato dalla fine del complesso QRS (o punto J) 
all’inizio dell’onda T. 
Per descrivere il segmento ST, può essere utile rifarsi a quanto detto in 
precedenza circa la fisiologia delle varie fasi di depolarizzazione del miocardiocita;  
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possiamo dire infatti che il segmento ST corrisponde alla “fase 2” o di “plateau” 
del potenziale d’azione elettrico in tutti i miocardiociti del sincizio ventricolare. 
Esso corrisponde quindi al periodo in cui i ventricoli si trovano fra la 
depolarizzazione e la successiva ripolarizzazione. 
In questa fase il potenziale d’azione si mantiene agli stessi livelli in tutti i miociti 
ventricolari (grazie ai canali del Ca++), e di conseguenza non si evidenzia alcuna 
deflessione elettrocardiografica. 
Questo segmento nella maggior parte dei casi appare sulla linea isoelettrica, ma 
nel cane non è infrequente riscontrarne delle deviazioni che conferiscono gli 
aggettivi di “sopraslivellato” (quando l’intero tratto è sopra la linea isoelettrica) e 
“sottoslivellato” (quando invece si trova sotto la linea isoelettrica). 
Lo slivellamento può essere definito “vero” o “apparente”. 
Nel primo caso, esso è causato da flussi di corrente sistolici indotti dalle 
differenze di potenziale d’azione nei vari distretti del cuore (come nel caso di 
ripolarizzazioni precoci, blocchi di branca sinistra e tachicardie sopraventricolari). 
Nel secondo caso, si definisce apparente quando tutti i segmenti del tracciato 
ECG risultano slivellati ad eccezione del tratto ST: i flussi elettrici inducono un 
sottoslivellamento o un sopraslivellamento dei tratti TP e PQ, inducendo un 
apparente slivellamento anche del tratto ST (quadro compatibile con una 
ischemia miocardica acuta).  
Il segmento ST viene dunque definito sotto o sopraslivellato nel caso in cui il suo 
voltaggio superi (in positivo o negativo) gli 0,20 mV nelle derivate degli arti o gli 

















L’onda T rappresenta la ripolarizzazione ventricolare, che segue il segmento ST da 
cui si distacca in maniera abbastanza graduale. Nel cane, in condizioni normali, 
l’onda T può apparire a polarità variabile o essere difasica nelle derivate inferiori 
II, III e aVF (a differenza dell’ECG dell’uomo in cui l’onda T deve essere sempre a 
polarità positiva). 
Quando l’onda T ha la stessa polarità della direzione predominante del complesso 
QRS, si dice “concordante”; quando presenta invece polarità opposta si dice 
“discordante”. 
In condizioni fisiologiche, l’ampiezza di questa onda deve essere compresa in tutte 
le derivate fra +/-0,5 e +/-1mV. 
Polarità, ampiezza e dimensioni dell’onda T sono estremamente variabili, quindi 
eventuali alterazioni a questo livello sono abbastanza difficili da rilevare e sempre 
in maniera molto aspecifica. Un’eccezione è però rappresentata da tracciati 
elettrocardiografici di pazienti con squilibri di ordine elettrolitico quali soprattutto 
l’iperpotassiemia, in cui la tipica forma dell’onda con le due branche 
asimmetriche sormontate da una linea rotondeggiante viene meno per assumere 
invece un aspetto che in gergo viene definito “a tenda”; tale aggettivo viene 
conferito poiché il voltaggio dell’onda appare molto aumentato, dando un profilo 














Questo intervallo viene definito anche come “sistole elettrica”. Infatti in esso è 
sono comprese sia la fase di depolarizzazione (complesso QRS) che la fase di 
ripolarizzazione (onda T) ventricolari. 
L’intervallo QT viene misurato dall’inizio del complesso QRS fino alla fine 
dell’onda T; non sempre è facile, soprattutto nelle derivazioni inferiori, capire 
bene in quale punto la branca discendente dell’onda T vada ad intersecare la 
linea isoelettrica,: per questo, al fine di valutare nel migliore dei modi tale 
intervallo, si osservano tutti i tracciati elettrocardiografici nelle diverse derivazioni 
(sia standard che precordiali). 
L’intervallo QT si modifica in modo direttamente proporzionale all’andamento del 
ciclo cardiaco: tanto più la frequenza cardiaca si abbassa, tanto più duraturi 
saranno gli intervalli QT. 
Secondo la regola generale, se un soggetto al momento della registrazione del 
tracciato non è in stato tachicardico, l’intervallo QT non deve essere più lungo di 
circa la metà dell’intervallo R-R precedente. 
La misurazione dell’intervallo QT assume un ruolo importante quanto si vogliono 
andare ad indagare gli effetti elettrocardiografici indotti dall’uso di alcuni farmaci 
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che agiscono prolungando la durata del potenziale d’azione e che possono 
causare il fenomeno chiamato “Torsade de pointes” 109, 110, 126. 
La “torsione di punte” è il nome con cui si indica una tachicardia ventricolare 
polimorfa che per l’appunto è associata ad un intervallo QT lungo. In questo tipo 
di aritmia, i complessi QRS appaiono a morfologia instabile: i complessi infatti 
compiono dei movimenti rotatori attorno alla linea isoelettrica, con il risultato che 
la polarità delle deflessioni assume ciclicamente polarità positiva e negativa. 
L’eziologia di questo disturbo, oltre che nell’uso di farmaci che prolungano il 
tempo di ripolarizzazione ventricolare, è da ricercare anche in stati di 
iperpottasiemia, bradicardia sinusale, blocco SA, arresto sinusale, blocchi AV di 
III grado. C’è da tener conto che questa alterazione (proprio come la valutazione 
del termine dell’intervallo QT) non è spesso reperibile nelle derivate inferiori; per 
questo occorre valutare il tracciato in tutte le derivate, e fare una sommatoria di 
quanto osservato 31, 125. 
 
 ONDA U 
 
L’onda U è la rappresentazione della ripolarizzazione delle cellule M, e nelle 
derivate inferiori si presenta come una piccola deflessione in genere positiva, 
compresa fra il tratto ST e la successiva onda P. 
La durata dell’onda U si misura dal punto in cui la propria branca ascendente 
inizia a distaccarsi dalla linea isoelettrica fino al punto in cui la re-interseca; 
l’ampiezza, come già visto per le onde P e T, si calcola osservando lo spazio in 
altezza compreso fra la linea isoelettrica e il massimo apice della deflessione. 
Il suo reperimento è possibile sia in stati fisiologici, sia in stati patologici, quali 
ipertensione arteriosa, anemia, disordini idroelettrici (ipopotassiemia, 
ipomagnesemia), e di farmaci che, come detto prima, allungano l’intervallo QT. 
Nella maggior parte dei casi comunque, l’onda U è un reperto abbastanza 













Valori medi di durata e voltaggio delle varie deflessioni elettrocardiografiche. 
















MISURAZIONE ASSE ELETTRICO CARDIACO 
 
Quando abbiamo discusso della depolarizzazione atriale e ventricolare, abbiamo 
parlato di “vettori”, intendendo con essi le direzioni che le correnti elettriche 
generate dalla differenza di potenziale assumevano nello spazio per andare ad 
eccitare i due sincizi di lavoro. 
La verità è però che la direzione e l’intensità dell’onda di depolarizzazione atriale e 
ventricolare cambiano continuamente nel tempo, con il risultato che il vero 
numero di vettori necessario a descrivere il processo di eccitazione cardiaca 
risulta praticamente infinito 70, 125. 
Le variazioni nel tempo del vettore di attivazione possono essere rappresentate da 
una linea chiusa che si ottiene unendo la punta dei vettori misurati in rapida 
successione, e aventi come origine il centro del sistema di riferimento esassiale. 
La linea che si ottiene è definita “ansa vettoriale”, e il diametro maggiore di tale 
ansa viene detto “asse elettrico medio”. 
In definitiva quindi, l’asse elettrico non costituisce altro che la “media” dei vettori 
studiati per le onde d’eccitazione cardiaca, ed esplica in un'unica linea la 






Immagine tratta da Santilli et al, 2012. 
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L’asse elettrico medio può essere calcolato nei diversi piani anatomici (frontale, 
orizzontale e sagittale) per le diverse onde di depolarizzazione che si susseguono 
nel tempo (onda P, complesso QRS) e per la ripolarizzazione ventricolare (onda T). 
Nella pratica clinica però, si esamina solo l’asse elettrico sul piano frontale, che è 
dato dalla sommatoria del complesso QRS e dell’onda P. 
Per il calcolo dell’asse elettrico si utilizza il cosiddetto “sistema esassiale di 
Bailey”, ovvero una rappresentazione grafica di un cerchio che pone al suo centro 
il cuore e intorno alla propria circonferenza, a seconda di un angolatura calcolata 
in gradi, le varie derivazioni del sistema triassiale bipolare e del sistema triassiale 
unipolare degli arti. 
Poiché sono presenti tutte le derivazioni elettrocardiografiche degli arti (superiori 
e inferiori), il cerchio ottenuto viene diviso in una metà superiore negativa e una 
inferiore positiva. 
Gli assi di ogni derivazione sono identificati con incrementi successivi di 30°, 
cominciando da 0° fino a +180° (angolo piano) e da 0° fino a -180°. 
La derivazione superiore I e quelle inferiori II, aVF e III presentano elettrodo 
esplorante che ricade nel semicerchio inferiore con valori positivi, e corrispondono 
rispettivamente alle gradazioni 0°, 60°, 90°, 120°. 
Le derivazioni superiori aVL e aVR presentano elettrodo esplorante che ricade nel 
semicerchio superiore con valori negativi, e corrispondono rispettivamente alle 
gradazioni -30° e -150°. 
Nel cane, il cuore è orientato sul piano frontale con la regione apicale cardiaca 
posta in corrispondenza del polo positivo della derivazione II. Mentre la parete 
libera del ventricolo destro è posta in corrispondenza del polo positivo delle 
derivazioni III e aVF, la parete libera del ventricolo sinistro, a causa della sua 
posizione posteriore, non riesce ad essere completamente esplorata. 
L’atrio destro e quello sinistro, infine, sono rispettivamente orientati verso il polo 
positivo aVR e aVL 70,109,110,125,126. 
Poiché il ventricolo sinistro costituisce la maggiore massa miocardica che subisce 
il processo di depolarizzazione, l’asse elettrico medio del complesso QRS risulta 
orientato verso il polo positivo della derivata II, assumendo una direzione destra-
sinistra e supero-inferiore. 
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Per misurare l’asse elettrico medio del complesso QRS esistono diverse 
metodiche, ma in questa discussione riportiamo solo il cosiddetto “metodo 
grafico”. 
Il metodo grafico si basa sulla misurazione delle deflessioni dell’onda Q e R nelle 
derivazioni I e III: si esegue una somma algebrica fra la misura netta dei 
millimetri che corrispondono al voltaggio delle suddette onde ( esempio: in 
derivata I onda Q=-1 mm e onda R=+2 mm, risultato: -1+2=+1; in derivata III: 
onda Q=0mm e onda R=+10mm, risultato 0+10=+10), sia in derivazione I che III. 
Ottenuti i risultati, si riportano sul sistema esassiale di Bailey in corrispondenza 
della rispettiva derivata e si traccia una linea perpendicolare alle derivazioni 




Immagine tratta da Bizzeti & Sgorbini, 2012. 
 
 
Infine, si disegna una linea passante dal centro del sistema esassiale che vada ad 
intersecare il punto di incontro delle due rette perpendicolari tracciate in 
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precedenza; in questo modo si ottiene la rappresentazione grafica della direzione 
dell’asse elettrico medio sul piano frontale 11,109. 
L’asse elettrico medio del complesso QRS sul piano frontale, calcolato con valori 
derivati da un tracciato eseguito col cane in decubito laterale destro, deve essere 
compreso, per essere fisiologico, fra i 40° e i 100° 11,70. 
Come già detto per la registrazione del tracciato elettrocardiografico, è ovvio che 
anche l’asse elettrico possa subire dei cambiamenti in funzione di un mal 
posizionamento dell’animale, della conformazione toracica, ma anche di alcune 
patologie quali la presenza di blocchi di conduzione atrio-ventricolari o patologie 
cardiostrutturali che inducono un ingrandimento ventricolare destro. 
Per questo motivo, spesso si parla di “spostamento” o “deviazione” dell’asse 
elettrico. 
Si definisce “spostamento assiale a destra” una deviazione dell’asse elettrico 
frontale in senso orario in modo che esso ricada in un valore compreso fra +100° 
e -80°; esso si riscontra in caso di ingrandimento ventricolare destro, blocco di 
branca destro e blocco del fascicolo postero-inferiore. 
Si considera invece “spostamento assiale a sinistra” quando l’asse elettrico in un 
intervallo di valori compreso da +40° a -60°, e può indicare un blocco del fascicolo 
antero-superiore, un ingrandimento del ventricolo sinistro o un blocco di branca 



















2.1 CENNI DI ANATOMIA DEL COMPLESSO VALVOLARE MITRALICO 
 
 
La valvola mitrale è la valvola che separa la camera cardiaca atriale sinistra dalla 
camera ventricolare sinistra. 
L’apparato mitralico è una struttura complessa che include: 
• Lembi valvolari. 
• Corde tendinee. 
• Muscoli papillari 19, 3. 
 
 
Immagine anatomica del complesso valvolare mitralico del cane. Le corde tendinee originano dai 
muscoli papillari (MP) e si distribuiscono a entrambi i lembi mitralici. Notare come il lembo 
anteriore (LA) presenti una lunghezza minore ma un’altezza maggiore del lembo posteriore (LP). 
Immagine tratta da Santilli et al, 2012. 
 
Poiché l’apparato mitralico è una struttura piuttosto complessa, è facile intuire 
che esso possa variare, sempre in ambito fisiologico, da soggetto a soggetto con 
un ampio spettro anatomico (ad esempio, la sua base di innesto fibrosa, “l’anulus 
mitralico”, può variare da una forma ellittica ad una pressoché circolare)15. 
Altro nome con il quale ci si può riferire alla valvola è “bicuspide”, in funzione del 
fatto che è composta da due lembi valvolari: si riconoscono un lembo anteriore o 
“settale” e un lembo posteriore “murale” (c’è comunque da dire che il loro 
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riconoscimento non è così netto come può apparire quello della valvola tricuspide 
ad un esame macroscopico) 3. 
 Il lembo settale mitralico, la cui base è in continuità con la radice dell’aorta, ha 
una lunghezza di inserzione sull’anulus minore rispetto al lembo posteriore, ma la 
distanza dall’anulus al margine libero è circa il doppio del lembo murale. 
Complessivamente, lo spazio dei due lembi valvolari è superiore a quello 
dell’orifizio atrio-ventricolare (in modo da garantire maggiormente una tenuta 
stagna al momento della chiusura e impedire in questo modo il reflusso di sangue 
dalla cavità ventricolare a quella atriale). Tuttavia nei cani di grossa taglia è stato 
visto che, all’aumentare del peso corporeo, la superficie dei lembi valvolari 
eccedente quella dell’anulus si va riducendo; questo ha fatto ipotizzare che in 
questi cani sia necessario un grado inferiore di dilatazione dell’orifizio AV o di 
lesioni valvolari per indurre una insufficienza mitralica significativa 14. 
I lembi della valvola sono composti da quattro strati che, seguendo una direzione 
atrio-ventricolare, sono così descrivibili: 
 
• Endocardio atriale. 
• Strato spongioso (è costituito da una sottile struttura di fibre collagene, 
fibre elastiche e fibroblasti dispersi in una matrice mucopolisaccaridica). 
• Strato fibroso (rappresenta la zona più spessa della struttura valvolare ed è 
formato da uno strato denso di fibre collagene). 
• Endocardio ventricolare19. 
 
La superficie endocardica atriale dei lembi valvolari appare liscia in tutta la sua 
interezza, mentre la superficie endocardica ventricolare si presenta liscia in 
corrispondenza della base e rugosa verso l’apice del lembo. 
Le zone ruvide dei lembi fungono da base di attacco per delle strutture 
anatomiche sottostanti la valvola, ovvero le corde tendinee: queste si dipartono 
dai muscoli papillari sulla superficie interna del ventricolo e, arborizzandosi nella 
loro parte distale, vanno a inserirsi in corrispondenza dell’apice rugoso dei lembi 
valvolari. Il lembo settale riceve un numero medio di corde superiore a quello 
murale. 
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 Nel cane il numero delle corde tendinee varia in maniera significativa da soggetto 
a soggetto, in un range che varia da 48 a 74. 
I muscoli papillari sono molto più spessi di quelli presenti nel ventricolo destro, e 
vengono identificati come craniale (o sub-auricolare) e caudale (o sub-atriale). 
 
 
2.2 FUNZIONE DELLA VALVOLA MITRALICA 
 
Fino a non molto tempo addietro, si riteneva che i meccanismi di chiusura ed 
apertura della valvola mitralica fossero da attribuire alle differenze di pressione 
fra il compartimento atriale e quello ventricolare durante il normale ciclo cardiaco 
(diastole-sistole). In altre parole, secondo questo modello la valvola si aprirebbe 
nel momento in cui la pressione atriale supera quella ventricolare all’inizio della 
diastole, e si chiuderebbe quando la pressione ventricolare supera quella atriale 
al  momento della sistole. 
Oggi tale teoria è stata abbondantemente confutata, non fosse altro per il fatto 
che se fosse veritiera, per ogni sistole che avviene nel ciclo cardiaco si 
verificherebbe un sensibile rigurgito di sangue dal ventricolo all’atrio sinistro 
prima che i lembi della valvola abbiano il tempo di sigillare l’orifizio atrio-
ventricolare. 
Il meccanismo di chiusura della valvola mitralica appare dunque come un 
meccanismo molto più complesso, che richiede quindi un ottimo funzionamento e 
integrazione dei vari elementi coinvolti nel processo 3. 
Tali elementi sono stati identificati in: 
• Cambiamenti di flusso transmitralico. 
• Movimenti dell’anulus mitralico. 
• Funzione ventricolare sinistra. 
• Movimenti di corde tendinee e muscoli papillari. 
• Correnti di Eddy. 
• Controllo nervoso-muscolare a livello mitralico. 
 
Il cambiamento di flusso transmitralico è in un certo senso la base della vecchia 
teoria, dato che prevede l’azione del gradiente pressorio atrioventricolare come 
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input per far aprire passivamente i lembi mitralici (ma ovviamente non può essere 
il solo responsabile del meccanismo). 
 
Per quanto riguarda l’anulus mitralico, si è già accennato che nel cane può 
esserci una discreta varietà di forme, che spaziano dall’ellissi alla forma più 
circolare, e del fatto che la superficie di apposizione dei lembi diminuisce con 
l’aumentare delle dimensioni del cane; la morfologia può dunque essere 
determinante per la normale attività della valvola, e quindi una alterazione a 
questo livello ne può compromettere la funzione. Oltre alla questione prettamente 
anatomica però, c’è da considerare anche che l’anulus non è statico durante i 
movimenti di flusso trans valvolari: infatti esso compie dei movimenti per 
garantire una chiusura ottimale dell’orifizio atrio-ventricolare. Durante la sistole, 
l’anulus si muove verso l’apice cardiaco, e in questo modo, senza alterare 
l’equilibrio pressorio delle camere cardiache, favorisce il riempimento dell’atrio 
sinistro; in fase diastolica invece, l’anulus si muove nella direzione opposta, cioè 
verso la base del cuore, così da permettere al sangue che a fine sistole si trova in 
atrio sinistro di trovarsi in già in ventricolo sinistro, facilitando il riempimento 
diastolico ventricolare. 
I movimenti dell’anulus sono garantiti dalla funzione contrattile ventricolare; in 
soggetti con funzione sistolica depressa o compromessa la struttura mitralica ne 
risente, dato che il contraccolpo elastico della muscolatura ventricolare è 
diminuito. In questo senso quindi la funzione ventricolare è molto importante per 
il normale funzionamento della valvola. 
I muscoli papillari e le corde tendinee svolgono una azione combinata nel 
mantenere le estremità dei lembi valvolari sempre alla stessa distanza rispetto 
all’apice valvolare. I muscoli papillari si contraggono su due piani: in un primo 
momento si ha una contrazione sul piano longitudinale, subito dopo la 
contrazione procede sul piano trasversale. Tale contrazione consente ai lembi di 
acquisire una posizione favorevole alla chiusura all’inizio della sistole. L’azione 
fondamentale dei muscoli papillari è dimostrata dal fatto che quando si ha un 
rimodellamento ventricolare (quale ad esempio un'ipertrofia), questi muscoli 
vengono spostati in posizione più trasversale, con conseguente alterata trazione 
delle corde tendinee sui lembi valvolari. 
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Sono definite “correnti di Eddy” i movimenti in senso circolare del sangue che si 
dirige dalla superficie atriale verso quella ventricolare dei lembi valvolari. E’ stato 
visto che queste correnti coadiuvano i lembi mitralici a raggiungere la posizione 
ottimale per la chiusura all’inizio della sistole. 
Infine, ancora oggetto di studio, è il ruolo svolto dalla presenza di una fitta serie 
di terminazioni nervose e fibre muscolari a livello della valvola mitralica, che a 
quanto visto finora giocherebbero un ruolo importante nell’autoregolazione del 




























2.3 DIFFUSIONE, EZIOLOGIA E GENESI DELL’ENDOCARDIOSI MITRALICA 
 
L’endocardiosi mitralica come risultato della degenerazione mixomatosa  
rappresenta senza dubbio la più comune patologia cardiaca acquisita del cane 
adulto, e rappresenta il 75% di tutti i disturbi cardiovascolari in questa        
specie 18,142. 
La patologia è stata denominata in vari modi, e tra i nomi assegnatigli i più 
comuni sono: 
• “Malattia cronica mitralica”. 
• “Fibrosi cronica della valvola mitralica”. 
• “Malattia degenerativa mixomatosa della valvola mitralica”. 
 
Si deve fare un appunto riguardo alla confusione che si può venire a creare 
sentendo parlare di “prolasso della valvola mitralica”: questa descrizione infatti 
non costituisce un sinonimo di endocardiosi mitralica, bensì una conseguenza 
molto frequente della patologia stessa (che peraltro può verificarsi anche in altri 
condizioni patologiche) 49. 
Ugualmente, non si può parlare di endocardiosi mitralica con il termine di 
“insufficienza mitralica”, dato che anche in questo modo non si indica il processo 
patologico alla base del disturbo, ma solo la condizione emodinamica conseguente 
alla malattia degenerativa della valvola mitralica 110,117. 
La manifestazione del disturbo, secondo alcuni studi, è stata correlata con l’età e 
la razza del soggetto in esame: ad esempio è stato visto che una grande 
prevalenza di casi si ha nella razza del Cavalier King Charles Spaniel 93, e in 
generale in cani che superano i 10 anni di età. 
Nel caso particolare della razza Cavalier King Charles Spaniel, si è visto che la 
prevalenza dell’endocardiosi mitralica aumenta linearmente con il progredire 
dell’età a cominciare dai 5-6 anni di età 47,52,53,54,122. 
Anche se l’endocardiosi mitralica è diagnosticata soprattutto nei cani di piccola 
taglia, non è raro che anche cani di taglia media e grossa ne risultino            
affetti 48,124. 
E’ stato inoltre riscontrato che i soggetti maschi sono molto più predisposti a 
sviluppare la patologia rispetto alle femmine, anche ad un’età più giovane rispetto 
a quella dei 10 anni (il che significa che la frequenza di riscontro della patologia 
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ad una data età è maggiore nei pazienti di sesso maschile rispetto a quelli di 
sesso femminile) 18. 
Nell’endocardiosi mitralica, la valvola mitrale appare accorciata e inspessita o in 
forma diffusa (fino all’interessamento di gran parte dei lembi valvolari) oppure in 




Lembi valvolari mitralici degenerati.  




Visione dorsale dell’ostio atrio-ventricolare di sinistra, da cui si intravedono le corde tendinee e i 
muscoli papillari; i margini dei lembi valvolari appaiono molto ispessiti e raccorciati. 
 Immagine tratta da Hamlin, 2005. 
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Da un punto di vista macroscopico, le lesioni 
valvolari furono classificate per la prima volta da 
Whitney nel 1970 140; secondo questa 
classificazione, le lesioni associate ad endocardi 
osi mitralica possono essere di quattro tipi: 
 
• Tipo 1 e Tipo 2: sono lesioni caratterizzate 
dalla presenza di piccoli inspessimenti 
nodulari più o meno estesi sui lembi 






• Tipo 3: comprende la formazione di lesioni 





• Tipo 4: le lesioni si estendono anche alle 
corde tendinee, e frequentemente 
comportano rottura delle stesse 80,110,127. 
 
 
Classificazione di Whitney e Pomerance delle lesioni valvolari mitraliche del cane. 







In sezione la lesione ha aspetto edematoso, per l’effetto dell’accumulo di molecole 
di glicosaminoglicani idrofili con eccesso di iarulonato rispetto ai 
glicosaminoglicani normalmente presenti nella costituzione della valvola, a livello 




Aspetto normale valvola mitrale                                                      Aspetto alterato valvola mitrale  
    
 




Per quanto riguarda l’eziologia del disturbo, non è stato ancora ben chiarito quale 
sia l’evento scatenante la patologia. 
Infatti, poiché l’endocardiosi mitralica colpisce in maggior percentuale i cani 
anziani e questi ultimi in genere hanno una pletora di altri disturbi, spesso non è 
facile capire se tali disturbi sono semplicemente concomitanti oppure 
costituiscono una vera e propria condizione di genesi della patologia valvolare 52. 
Oggi come oggi, alcuni ritengono che i disturbi periodontali che causano una 
continua proliferazione di germi e un loro trasferimento nelle vie ematiche siano i 
responsabili di un'endocardite che scaturisca poi nel processo degenerativo 
valvolare; c’è però da dire che le vere endocarditi batteriche nel cane sono 
piuttosto infrequenti, e che quindi basare l’eziologia del disturbo mitralico su un 
problema di per sé difficilmente riscontrabile non sia sufficientemente  
giustificato 16. 
Vista l’elevata prevalenza della malattia in alcune razze, è stato ipotizzato che 
essa abbia una componente ereditaria di tipo poligenico. L’ipotesi della natura 
poligenica della malattia è stata formulata per la prima volta da Swenson nel 
1996, in base all’osservazione che i Cavalier King Charles Spaniel con malattia 
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più grave davano origine ad una prole affetta in modo molto più frequente da soffi 
cardiaci intensi rispetto ad altri cani affetti da una malattia più lieve 73,122. 
Questa natura poligenica della malattia è stata in seguito dimostrata anche nella 
razza del Bassotto tedesco 86,87,94,117. 
Tuttavia al momento non sono stati ancora classificati i geni che sono coinvolti 
nella trasmissione della malattia 17. 
Nella genesi dell’endocardiosi su base genetica, un'ipotesi abbastanza recente è 
quella che vede come incipit del processo degenerativo una turba primaria del 
metabolismo del collageno e della matrice extracellulare con accumulo di 
materiali di cui questa è costituita (ovvero i proteoglicani) tramite una attivazione 
delle cellule valvolari interstiziali (VIC) 78. 
Le VIC sono il tipo cellulare più rappresentato nelle valvole cardiache. I ruoli 
principali di tali cellule sono quelli di sintesi della matrice extracellulare e di 
riparazione e rimodellamento delle valvole.  
Normalmente queste cellule sono presenti in uno stato di quiescenza, ma in 
seguito ad un danno endoteliale e allo stress che quest’ultimo comporta possono 
attivarsi 110. 
Le VIC attivate hanno la capacità di sintetizzare sostanze diverse, tra cui 
collagene, fibronectina, elastina, fattori della crescita, e di promuovere il 
rimodellamento della matrice extracellulare attraverso il rilascio di metallo-
proteinasi e di inibitori della metallo-proteinasi 9,84. 
La continua attivazione delle VIC per l’instaurarsi di un circolo vizioso (danno 
endoteliale-stress-riparazione) porterebbe ad una alterazione del metabolismo 
correlato al processo di glicosilazione nei glicoconiugati, ed in particolare 
nell’attività enzimatica coinvolta nella formazione della componente carboidratica 
(glicano) legata alla porzione proteica. In definitiva, il rimodellamento della 
struttura valvolare porterebbe ad una diminuzione di collagene e alla deposizione 
di proteoglicani in eccesso nel suo spessore 78. 
Secondo studi molto recenti, le VIC possono inoltre subire un'alterazione del 
fenotipo tramutandosi in miofibroblasti o cellule muscolari lisce 9. 
Sulla base di queste nuove e vecchie osservazioni è stato proposto un nuovo 
schema per spiegare la patogenesi della degenerazione mixomatosa della valvola 
mitralica. 
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In accordo a quest’ultimo modello elaborato, nei cani geneticamente predisposti 
alla malattia, una lesione endocardica che porta ad uno stress meccanico ripetuto 
(la valvola mitralica si apre e si chiude in media 80 volte al minuto) determina 
l’attivazione delle VIC con produzione di metallo proteinasi-3 (MMP-3) e di fattore 
di crescita trasformante β (TGF- β-3). L’aumento dell’espressione del TGF- β-3 
determina un aumento dell’espressione dell’-actina muscolare liscia (SMA) e dei 
proteoglicani con attivazione delle cellule interstiziali valvolari 84. Il risultato finale 



















Da un punto di vista fisiopatologico, l’insufficienza mitralica conseguente ad una 
endocardiosi consiste in una condizione emodinamica in cui ad un aumentato 
precarico corrisponde un diminuito postcarico ventricolare 14. 
La diminuzione del postcarico è causata dal fatto che una parte dell’eccessivo 
volume ventricolare è espulsa nelle prime fasi della sistole nell’atrio sinistro, a 
causa della sua ridotta pressione rispetto a quella ventricolare e del fatto che la 
valvola mitrale non riesce più a far combaciare i propri lembi e isolare i due 
compartimenti 131. 
In genere, un'insufficienza valvolare lieve appare ben tollerata dai cani colpiti, e 
non determina nessuna risposta compensatoria da parte del sistema 
cardiovascolare 139, dato che la gittata cardiaca è mantenuta e la minima quota di 
sangue che rigurgita in atrio è ben tollerata da quest’ultimo 42. 
La quantità di rigurgito dipende dalla differenza di pressione che si viene a creare 
fra l’atrio e il ventricolo sinistri, e dal lasso di tempo che la pressione ventricolare 
eccede quella atriale 51,131. 
L’atrio sinistro è in grado, dilatandosi, di compensare per un certo periodo il 
volume in surplus impostogli dal rigurgito trans-valvolare, ed anche il ventricolo 
sinistro conserva in tale periodo una gittata sistolica quasi normale 78. 
Tuttavia, con la progressione della malattia avviene un graduale aumento della 
quota di rigurgito in atrio sinistro, e conseguentemente una riduzione della 
gittata cardiaca. Quest’ultima a sua volta causa l’attivazione dei meccanismi di 
compenso quali: 
• L’attivazione neuroendocrina 
• La risposta ipertrofica a carico del muscolo cardiaco 
• La dilatazione atriale sinistra 
 
 
L’attivazione neuroendocrina include l’attivazione del sistema nervoso simpatico, 
del sistema renina-angiotensina-aldosterone (RAAS) e dei peptidi natriuretici 92. 
E’ ormai stato appurato che questi sistemi sono senza dubbio coinvolti con il 
progredire della degenerazione valvolare, ma quello che ancora non è stato 
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compreso fino in fondo è il momento nel quale essi siano chiamati in causa per 
cercare di tamponare la condizione patologica 20. 
La riduzione della gittata cardiaca conseguente all’insufficienza mitralica è 
associata ad un aumento dell’attività del sistema nervoso simpatico 90. 
Studi hanno infatti dimostrato che i cani affetti da endocardiosi mitralica 
presentano livelli di noradrenalina circolanti più elevati rispetto ai soggetti 
normali; inoltre è stato visto che i livelli circolanti di catecolamine sono 
direttamente proporzionali al grado di insufficienza mitralica 90. 
Mentre nell’uomo quest'attivazione è in pratica concomitante all’inizio 
dell’insufficienza valvolare, nel cane una più intensa attivazione simpatica avviene 
solo negli stadi più avanzati della malattia; a riprova di questo, solo i soggetti 
nello stadio tardivo della patologia dimostrano un aumento importante della 
frequenza cardiaca. 
Addirittura i livelli di noradrenalina in cani asintomatici, ma comunque affetti da 
endocardiosi, non differiscono da quelli riscontrati in soggetti normali. 
In ogni caso, l’attivazione cronica del sistema nervoso simpatico se da una parte 
nel breve periodo aumenta la frequenza cardiaca e grazie all’azione inotropa 
positiva consente di ristabilire la gittata cardiaca, in una condizione cronica si 
dimostra sfavorevole: si ha infatti un aumento del consumo di ossigeno, una 
vasocostrizione periferica e un aumento del lavoro cardiaco. 
Sempre nei quadri di valvulopatia aggravata si ha l’attivazione del sistema renina-
angiotensina-aldosterone (RAAS) 105. 
Come per il sistema nervoso simpatico anche l’attivazione del RAAS 
nell’immediato consente di ripristinare la normale portata cardiaca e soprattutto 
una normale pressione di perfusione renale. 
Col lungo andare però anch’esso contribuisce al peggioramento della patologia, 
poiché determina un aumento del precarico e del postcarico ventricolare e 
favorisce il rimodellamento cardiaco 92. 
Sono stati compiuti studi in passato che hanno mostrato un certo grado di 
correlazione fra l’attivazione più o meno precoce del RAAS e la razza colpita dal 
disturbo cardiaco; il Cavalier King Charles Spaniel è stato visto essere il più 
suscettibile a tale attivazione 93. 
Purtroppo ancora non è stato possibile stimare con certezza quando e in che 
misura il RAAS sia attivato nelle fasi precliniche della malattia, e questo spiega 
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anche il perché una terapia preventiva a base di ACE-inibitori non riesca a 
rallentare il progredire della patologia degenerativa 95. 
Il rilascio del peptide natriuretico atriale (ANP) è causato dalla dilatazione atriale 
dovuta all’aumento della quota di rigurgito mitralico, mentre il rilascio del peptide 
natriuretico cerebrale (BNP) è causato dall’ipertrofia eccentrica ventricolare 
sinistra associata al progressivo sovraccarico di volume. 
L’azione dei due peptidi è quella di promuovere la diuresi tramite l’aumento 
dell’escrezione di sodio (Na+).  
A differenza del sistema nervoso simpatico e del RAAS, i livelli di ANP e BNP sono 
elevati soprattutto nelle prime fasi della patologia, mentre tendano man mano a 
diminuire con l’aumento della dilatazione della camera atriale, quindi in modo 
inversamente proporzionale. 
Si è pensato che l’aumentata produzione dei peptidi nelle fasi precliniche della 
patologia svolga un ruolo importante nel bilanciare l’iniziale aumentata attività 
del sistema nervoso simpatico e del RAAS, ma che con il progredire della 
patologia i livelli dei peptidi si abbassino poiché non più in grado di bilanciare 
efficacemente l’attivazione dei meccanismi neurormonali, che infine prevalgono e 
scompensano il sistema. 
 
La risposta ipertrofica di tipo eccentrico della parete del ventricolo sinistro è 
causata dall’aumento del volume del precarico cardiaco. 
Tale ipertrofia è associata ad un aumento della forza di contrazione. 
La diminuzione del post-carico e l’ipertrofia eccentrica, insieme al già menzionato 
aumento della stimolazione catecolaminica, sono i responsabili dei quadri di 
ipercinesia ventricolare sinistra che si osservano nei pazienti affetti da 
endocardiosi mitralica con significativo rigurgito 28. 
E’ importante dire che alcuni studi hanno dimostrato che la funzione sistolica 
non è correlata con la classe di scompenso cardiaco del soggetto affetto dalla 
patologia; per questo è fondamentale che ogni soggetto sia valutato 
individualmente 7. 
 
Infine, il comportamento dell’atrio sinistro ha un ruolo decisivo nella 
fisiopatologia dell’endocardiosi mitralica. 
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La progressiva dilatazione che consegue al rigurgito mitralico è un adattamento 
che consente di mantenere, fino a un certo periodo, le pressioni di riempimento 
nell’ambito della norma. La compliance atriale sinistra e la rapidità d'insorgenza 
del rigurgito mitralico sono i due aspetti su cui si basa l’eventuale insorgenza di 
una complicazione della malattia mitralica cronica, ovvero l’edema        
polmonare 1,61. 
Se il rigurgito mitralico progredisce in maniera cronica, l’atrio sinistro ha il tempo 
necessario per cercare di adattarsi alla condizione patologica e quindi aumentare 
in maniera graduale il proprio volume per cercare di mantenere per quanto 
possibile un equilibrio pressorio compatibile con il funzionamento cardiaco 12. 
Se invece il rigurgito peggiora in maniera molto veloce o addirittura immediata 
(come nel caso della rottura di una o più corde tendinee), l’atrio non avrà il tempo 
necessario per l’adattamento e quindi l’improvviso e non bilanciato aumento di 
pressione scaturirà nell’edema polmonare. 
La dilatazione atriale non consiste però in un semplice aumento di volume 
camerale: infatti, nei soggetti cronici l’atrio subisce un rimodellamento che col 
tempo conduce ad una riduzione della compliance atriale: anche quest’ultima 
comporta nei pazienti cronici, con tempistica diversa, lo sviluppo progressivo di 

















2.5 SINTOMATOLOGIA E DIAGNOSI  
 
Nella maggior parte dei casi, in ambito clinico il sospetto di endocardiosi mitralica 
è fornito al momento dell’auscultazione cardiaca 6. 
Soprattutto a livello dell’apice cardiaco sinistro, è spesso possibile percepire in 
questi pazienti (a seconda del grado di degenerazione) un soffio sistolico; alla 
volte, se la degenerazione è molto spinta, il soffio diviene udibile anche 
auscultando l’emitorace destro; caso limite è quello in cui si ha sia un soffio 
mitralico che un soffio tricuspidale, dati dalla degenerazione mixomatosa di 
entrambi gli apparati valvolari. 
Bisogna comunque precisare che spesso il soffio non è presente, soprattutto in 
quei soggetti alle primissime fasi della malattia che non mostrano segni clinici 
apprezzabili. 
Esiste però anche una percentuale di soggetti che versano in condizioni di 
scompenso cardiaco ma in cui tuttavia non è possibile udire il soffio. Il riscontro 
di questa casistica può essere spiegato dal fatto che questi pazienti sono spesso 
affetti da disturbi di tipo aritmico quali la fibrillazione atriale; all’auscultazione 
quindi i rumori cardiaci prodotti da questo tipo di alterazioni possono mascherare 
il sottostante soffio 6. 
In ultima analisi esiste anche la possibilità, nei soggetti ai primissimi stadi della 
malattia, di non sentire il classico soffio, ma un rumore assimilabile a un “click”. 
Questo “click” è spesso intermittente e la sua origine è attribuita alla tensione 
delle corde tendinee e dalla decelerazione del flusso sanguigno contro i lembi 
mitralici ridondanti nell’atrio sinistro. 
 Un modo per rendere maggiormente udibile questo rumore patologico è indurre 
nel cane un aumento della frequenza cardiaca; infatti, l’aumento delle contrazioni 
cardiache è correlato ad un peggioramento del prolasso valvolare, e in definitiva 
aumenta la probabilità di generare il “click”. 
La presenza di tosse rappresenta in realtà un problema di non facile 
interpretazione alla visita clinica. 
La tosse come conseguenza di edema polmonare è, in effetti, un possibile indizio 
di insufficienza cardiaca nel cane, ma è comunque un sintomo che può indicare 
disturbi respiratori in generale.  
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Spesso, con troppa facilità, si tende a correlare la tosse in un cane anziano con 
problemi di entità cardiaca, ma non bisogna dimenticare che per l’appunto nel 
cane anziano (di piccola taglia soprattutto) il rilievo di tosse è un reperto più che 
frequente a causa di disturbi delle prime vie respiratorie (Tilley & Goodwin, 2003). 
Un esame radiografico toracico può essere molto utile ai fini di discernere se la 
tosse è data da un problema respiratorio primario oppure è secondario al 
rimodellamento cardiaco 75. 
Nel secondo caso, la tosse (che viene definita “cardiogena”) è di solito causata 
dalla compressione dei bronchi principali ad opera dell’atrio sinistro dilatato 
(anche se alcuni studi hanno dimostrato una certa correlazione fra una      





Radiografie toraciche in proiezione dorso-ventrale di un cane con grave endocardiosi mitralica. La 
radiografia di sinistra mostra il normale percorso del bronco principale destro (freccia). La 
radiografia di destra mostra lo stesso cane a distanza di un mese: la radiografia è stata ripetuta 
perché il proprietario riportava che il cane mostrava tosse intensa; la freccia mostra come la parte 
terminale del bronco di destra appaia collabita. Non si evidenziano segni di edema o congestione 
polmonare. Immagine tratta da Boragrelli & Haggstrom, 2010. 
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Nell’era odierna, la conferma diagnostica è senza dubbio fornita dall’esame 
ecocardiografico del soggetto 72,106,128. 
 
 
Scansione parasternale sinistra quattro camere: normale anatomia delle camere cardiache e 
dell’apparato valvolare atrio-ventricolare. AD=atrio destro; VD=ventricolo destro; AS=atrio sinistro; 
VS=ventricolo sinistro. 




L’American College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM) 6, tramite le più recenti 
pubblicazioni, ha infatti raccomandato che l’esame ecocardiografico sia eseguito 
nei soggetti sospettati di essere affetti da endocardiosi mitralica. 
L’ecocardiografia permette di confermare la diagnosi, escludere la presenza di 
malattie concomitanti, valutare la severità dell’ingrandimento atrioventricolare 
sinistro e riconoscere la presenza di complicanze quali la rottura delle corde 
tendinee e dell’atrio sinistro e dell’ipertensione polmonare. 
Le caratteristiche ecocardiografiche a carico della valvola in corso di endocardiosi 
mitralica sono rappresentate dalla presenza di lembi mitralici inspessiti e dal 
prolasso di uno o entrambi i lembi 44,112,135. 
Per prolasso mitralico intende uno spostamento sistolico superiore e posteriore 




Scansione parasternale sinistra quattro camere: le frecce evidenziano l’aspetto alterato dei lembi 




Nel cane, come anche nell’uomo, il prolasso mitralico è più facilmente 
individuabile utilizzando la proiezione parasternale destra a quattro camere. 
 
 
Scansione parasternale destra quattro camere: notare l’alterazione dei lembi mitralici; in 
particolare, il lembo settale appare dislocato verso la cavità atriale sinistra. 
 Immagine tratta da Borgarelli &Haggstrom, 2010. 
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C’è però da dire, come riportato in precedenza, che l’anatomia dell’anulus 
mitralico nel cane ha un'elevata variabilità da soggetto a soggetto; di conseguenza 
talvolta è possibile che questa proiezione possa sovrastimare la presenza o il 
grado di prolasso.  
Mentre in medicina umana sono ormai stati fissati i le misure “gold standard” per 
cui un paziente può essere definito mitralico 102, in medicina veterinaria non sono 
ancora stati stabiliti criteri ecocardiografici assolutamente precisi. 
Nella realtà clinica, la stima dell’endocardiosi mitralica e dei suoi effetti secondari 
deve essere sempre valutata e confermata da almeno due scansioni 
ecocardiografiche. 
In linea di massima, la presenza di una dilatazione atriale sinistra e l’ipertrofia 
eccentrica ventricolare sinistra indicano la presenza di un significativo rigurgito 
mitralico 63. 
A tal proposito, un’altra misurazione ecocardiografica che sta assumendo un 
ruolo sempre più importante nello stimare il grado di endocardiosi mitralica è il 
“rapporto atrio sinistro-aorta” (Asx/Ao). 
 
 
Scansione parasternale destra asse corto atrio sinistro/aorta; AS=atrio sinistro; Ao=aorta. 
Immagine tratta da Santilli et al, 2012. 
 
Il rapporto Asx/Ao consente di confrontare il diametro atriale (che in numerose 
patologie può aumentare) col diametro dell’anulus aortico (che è invece 
relativamente stabile). 
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Il riscontro di ingrandimento atriale sinistro tramite questa misurazione è stato 
recentemente associato ad un aumento del rischio di mortalità o di progressione 
della malattia. 
Fisiologicamente, tale rapporto (secondo la razza e della taglia del cane) deve 
essere contenuto in un intervallo che va da 1,0 a 1,2-1,3. 
Secondo uno studio recente, un rapporto Asx/Ao superiore a 1,4 in soggetti 
asintomatici è stato associato ad un aumento pari a 2,6 volte del rischio di morte 
per cause cardiache, mentre un rapporto superiore a 1,7 è associato ad un 
aumento del rischio di mortalità in un gruppo di cani affetti da endocardiosi 
mitralica preclinica e con scompenso cardiaco. 
 
Infine, un fondamentale ausilio alla diagnosi della patologia è dato dall’utilizzo 
della funzione “color-doppler” della sonda ecocardiografica. 
Il color-doppler è un termine che si riferisce ai sistemi settoriali a ultrasuoni che 
prevedono la sovrapposizione alla classica immagine in scala di grigi di un’area in 
cui è eseguita un’analisi dei flussi sanguigni con codifica di colore. 
Il flusso ematico è rappresentato con colori standard rappresentativi della 
velocità, della direzione e del tipo di flusso. 
L’attribuzione del colore avviene tramite algoritmi o mappe di colori che fanno 
corrispondere una specifica sfumatura al valore numerico assegnato a ogni pixel 
coinvolto in base alla direzione e alla velocità di flusso registrato: il colore rosso è 
attribuito ai flussi in avvicinamento, il blu a quelli in allontanamento, secondo il 
codice BART (red-toward, blue-away). 
I flussi in avvicinamento sono indicati nella parte superiore della barra, mentre 
quelli in allontanamento sono posti in basso. 
I pixel con velocità non misurabile sono convenzionalmente colorati di nero, in 
modo da renderli indistinguibili dallo sfondo sottostante. 
In genere sono ormai diffuse le mappe nelle quali il contrasto fra le sfumature di 
colore non è ridotto al solo rosso e blu, ma è più variegato grazie all’introduzione 
del colore giallo o verde, che corrisponde alla sovrapposizione dei due tipi di flussi 







Scansione parasternale destra quattro camere: presenza di rigurgito mitralico. 
 Immagine tratta da Hamlin et al, 2005. 
 
 
Il risultato di uno studio doppler però, sebbene sia in un certo senso diagnostico 
di alcune patologie, può essere influenzato in maniera sensibile dalla qualità 
dell’esame: ciò deve essere attentamente ponderato prima di trarre deduzioni 
semiquantitative. 
Sta quindi all’operatore che conduce l’analisi stimare quanto le immagini 
visualizzate possano più o meno corrispondere alla realtà patologica del soggetto. 
In ogni caso, secondo uno studio quali-quantitativo, la classificazione della 
gravità dell’endocardiosi mitralica sulla base della correlazione fra il rapporto 
Asx/Ao e dell’area del jet di insufficienza mitralica riscontrata con il color doppler 











2.6 INTERPRETAZIONE DEL TRACCIATO ECG  IN SOGGETTI MITRALICI 
 
 
L’utilizzo dell’esame elettrocardiografico per rilevare i soggetti affetti da 
endocardiosi mitralica è una questione abbastanza dibattuta al giorno d’oggi. 
Questo perché molti ritengono che i dati ricavabili da un ECG di un soggetto 
mitralico non siano abbastanza significativi e spesso aspecifici per individuare i 
segni secondari della patologia, ingrandimento atriale in primis. 
Infatti, le deflessioni elettrocardiografiche rappresentano solo una proiezione dei 
vettori elettrici cardiaci sulla superficie corporea; di conseguenza, 
l’elettrocardiogramma non è ritenuto sufficientemente sensibile per la captazione 
delle variazioni dei vettori che caratterizzano le dilatazioni atrio-ventricolari e le 
ipertrofie delle pareti cardiache 10,27,45,46,55,58,59,71,76,85,89,96,103,107,111,121,123. 
Perciò, soltanto le alterazioni cardiostrutturali che causano importanti variazioni 
della direzione e della durata del fronte d’onda possono essere studiate e 





Nell’ingrandimento atriale sinistro, il vettore elettrico principale dell’onda P è spostato 
posteriormente; la durata dell’onda aumenta poiché l’atrio sinistro è attivato in ritardo. 










Tracciato ECG che mostra allungamento della durata dell’onda P, compatibile con ingrandimento 
atriale sinistro. Immagine tratta da Santilli et al, 2012. 
 
E’ ormai stato assunto che la durata dell’onda P rifletta le proprietà 
elettrofisiologiche del muscolo cardiaco atriale 83, e, come detto in precedenza, 
l’onda P è la rappresentazione grafica della sua depolarizzazione. 
La branca ascendente dell’onda P è determinata dalla depolarizzazione dell’atrio 
destro, mentre la porzione discendente è determinata dalla depolarizzazione 
dell’atrio sinistro 37. 
Il voltaggio dell’onda P è maggiormente influenzato dalla depolarizzazione iniziale 
attribuibile all’attivazione atriale destra, mentre la durata dell’onda P dipende in 
maggior misura dall’attivazione più tardiva dell’atrio sinistro. 
In condizioni normali, la durata dell’onda P deve essere inferiore ai 40 msec nel 
cane (50 msec nelle razze giganti), mentre l’ampiezza deve essere inferiore agli 
0,3-0,4 mV. 
Per quanto concerne l’ingrandimento atriale sinistro, questo dovrebbe in teoria 
determinare un prolungamento della durata della depolarizzazione atriale 
sinistra, che si traduce con un aumento della durata totale del tempo di 
attivazione atriale 75. 
Graficamente, le onde P mostrano un tipico pattern che in passato veniva 
definito, per l’appunto, “mitralico”. 
L’onda P “mitralica” presenta le seguenti caratteristiche: 
• Durata superiore ai 40 msec. 
• Aspetto bifido nelle derivate inferiori II, III e aVF. 






Schema dei vari pattern grafici dell’onda P negli ingrandimenti atriali. 










Immagine A: ingrandimento atriale destro. 
Immagine B: ingrandimento atriale sinistro. 
Immagine C: ingrandimento bi-atriale. 









Il riscontro di un’onda P bifida in assenza di allungamento di durata della 





Onda P bifida. Immagine tratta da Tilley L P, 1980. 
 
Paradossalmente, non si può dire che il pattern sia diagnostico nemmeno quando 
si presentano contemporaneamente tutte le suddette caratteristiche; infatti la 
morfologia bifida dell’onda P assieme all’aumento della durata non è un rilievo 
patognomonico di ingrandimento atriale. 
Studi passati hanno dimostrato che l’allungamento della durata dell’onda P possa 
riferirsi ad alcune lesioni intracamerali a carico del tessuto specifico di 
conduzione delle vie internodali, fenomeni fibrotici indotti da ipossia e, anche se 
molto rare, miocarditi. Il fatto che una prolungata durata della deflessione P 
possa essere attribuita anche a lesioni intramurali del tessuto di conduzione 
mette quindi piuttosto in discussione la specificità e l’affidabilità che le viene fatta 
assumere per la diagnosi dei soli ingrandimenti camerali 136. 
Inoltre la presenza di wandering pacemaker o di altri artefatti indotti da 
un’esecuzione non corretta dell’esame o da stati non collaborativi del paziente 
possono falsare la misurazione della durata dell’onda P, soprattutto se presa in 
considerazione da sola (per questo in questo tipo di indagine si consiglia di 
osservare e mettere in correlazione la durata di almeno sei onde P consecutive) 81. 
 
 
Sembrerebbe quindi che la più importante applicazione dell’elettrocardiografo 
oggi sia dedicata al rilevamento di squilibri di ordine elettrico del muscolo 
cardiaco, quali le aritmie o i disturbi di conduzione. 
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In ogni caso, sia in medicina umana che veterinaria, non è così scontato 
escludere  l’ECG come mezzo diagnostico per individuare gli ingrandimenti 
camerali cardiaci, nonostante la sua specificità sia oggetto di forte discussione 55. 
Per la diagnosi di ingrandimento atriale, durante la lettura e interpretazione del 
tracciato elettrocardiografico, è stato visto essere utile prendere in considerazione 
non solo la durata, ma anche la “dispersione” dell’onda P. 
Per “dispersione” si intende la differenza fra la massima e la minima durata 
dell’onda P registrate dalle varie derivazioni elettrocardiografiche; l’osservazione di 
questa misura permette di essere il più precisi possibile nello stimare l’effettiva 
durata della deflessione, dato che spesso risulta molto difficile da evincere  
(essendo una piccola parte del tracciato). 
L’ingrandimento atriale sinistro è un reperto comune nei pazienti con disturbi 
cardiologici, ed è spesso correlato a problemi di ordine congestizio e insufficienza 
cardiaca sinistra. 
Le tecniche diagnostiche più utilizzate al giorno d’oggi in medicina veterinaria per 
individuare un ingrandimento atriale sinistro includono la radiografia toracica e 
l’ecocardiografia, mentre la tac, la risonanza magnetica e l’angiografia sono 
ancora una forte prerogativa della medicina umana 130. 
A vantaggio dell’elettrocardiografia c’è da dire che è uno strumento diagnostico 
ampiamente utilizzato e sicuramente meno invasivo e stressante per l’animale, 
senza contare che è anche  relativamente economico rispetto ai sopracitati. 
 
Lo studio più recente condotto sull’affidabilità diagnostica della durata dell’onda 
P come marker di ingrandimento atriale 111 ha portato alla conclusione che di per 
sé tale deflessione ha un valore limitato in questo tipo di indagine. Infatti, 
sebbene molti soggetti del gruppo di studio mostrassero tracciati 
elettrocardiografici con durata dell’onda P superiori alla norma (da 50 a 70 msec) 
e una correlazione con l’ingrandimento atriale sinistro stimata con la misurazione 
ecocardiografica del rapporto Asx/Ao, la maggior parte dei soggetti dimostrava 
una durata fisiologica dell’onda pur versando in condizioni patologiche di 
ingrandimento camerale. 
Uno studio in medicina umana del 2008 condotto da Kosar et al 68 dimostra 
invece una certa efficacia diagnostica dell’onda P. 
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In questo studio sono stati effettuati ECG in  soggetti di costituzione obesa. 
L’obesità è ormai stata ampiamente documentata come un fattore assolutamente 
predisponente a disturbi cardiologici, inclusi stati ipertensivi e di ischemia 
miocardica 68. L’obesità è inoltre correlata all’ingrandimento atriale e ai difetti di 
riempimento del ventricolo sinistro (entrambi disturbi che predispongono alla 
fibrillazione atriale). 
Lo studio ha riportato che c’è una forte correlazione fra i soggetti obesi e 
l’allungamento della durata dell’onda P, correlazione anche in questo caso 
validata  dalla misura ecocardiografica del rapporto Asx/Ao. 
 
Un’altra recente indagine  in medicina umana 57 ha dimostrato la correlazione 
esistente fra la comparsa di onde P di durata e ampiezza aumentata e il rapido 
declino della funzione renale. 
Il rischio della progressione della disfunzione renale è aumentato da cause quali 
ipertensione, diabete e dislipidemia, ma anche da disturbi cardiovascolari. In 
pazienti con aumentato volume atriale e diminuita frazione di eiezione 
ventricolare si è vista una forte correlazione con il rapido declino della funzione 
renale 62. 
Il volume atriale è risultato essere un parametro molto importante per prevedere 
quanto tempo si interponga fra uno stadio compensato di disfunzione renale e 
uno stadio scompensato con necessità di terapia dialitica.  
Basandosi su questo concetto, è stata compiuta una indagine elettrocardiografica 
su un gruppo di pazienti a diverso stadio di insufficienza renale. 
I risultati finali sono stati molto interessanti, dato che si è vista una grande 
correlazione fra l’aumento della durata dell’onda P (più di 117 msec) e l’aumento 
del voltaggio (più di 6,3 mV) e lo stadio di insufficienza renale, quasi in maniera 
direttamente proporzionale. 








2.7 CLASSIFICAZIONE DEI SOGGETTI 
 
Da quanto detto finora, è facile intuire che l’endocardiosi mitralica è una 
patologia la cui presentazione clinica è molto variabile. 
Si va infatti da pazienti asintomatici fino ai casi estremi di morte improvvisa per 
edema polmonare fulminante. 
La commissione della ACVIM ha proposto nel 2009 una nuova classificazione atta 
ad inquadrare al meglio la condizione in cui versa il paziente 6. 
I cani sono inseriti in una scala graduata con le lettere dell’alfabeto (dalla A alla 
D) a seconda della gravità dell’endocardiosi. 
 
 
Classificazione ACVIM.  





Stadio A Cani a rischio di sviluppo della patologia mitralica ma che 
non hanno problematiche strutturali cardiache identificabili. 
Stadio B1 Cani con endocardiosi mitralica che non dimostrano segni 
clinici e che risultano negativi ad esami quali radiografia ed 
ecocardiografia. 
Stadio B2 Cani con endocardiosi mitralica che non dimostrano segni 
clinici ma che risultano positivi a esami quali radiografia ed 
ecocardiografia con rimodellamento cardiaco (degenerazione 
valvolare, aumento volume cuore sinistro). 
Stadio C (e suoi 
gradi). 
Cani con endocardiosi mitralica che dimostrano segni clinici 
di alterazioni associate al rimodellamento cardiaco.  
Stadio D (e suoi 
gradi). 
Cani allo stadio terminale di endocardiosi mitralica la cui 
disfunzione cardiaca non risponde più alle terapie in corso. 
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2.8 COMPLICAZIONI IN CORSO DI ENDOCARDIOSI MITRALICA 
 
Vediamo ora nel dettaglio quali sono le possibili complicanze indotte dallo stato di 





La presenza di aritmie sopraventricolari o ventricolari in corso di malattia cronica 
valvolare è un evento piuttosto frequente 33,36. 
Uno studio Holter (Crosara et. al. 2010) ha riportato che i cani affetti da 
endocardiosi mitralica in diversi stadi clinici della malattia hanno un numero 
molto superiore di aritmie rispetto ai soggetti normali 29. 
Le aritmie sopraventricolari sono la complicanza aritmogena più comune in cani 
affetti da questa patologia 132,133, e sono in genere rappresentate da complessi 
atriali prematuri, flutter e fibrillazione atriale 24. 
La dilatazione e il rimodellamento atriale sinistro sono le condizioni 
fisiopatologiche per lo sviluppo di tali aritmie 74. 
I cani di grossa taglia si sono dimostrati soggetti maggiormente esposti al rischio 
di sviluppare tali aritmie poiché in loro la massa critica atriale con proprietà 
elettriche alterate è più facilmente raggiungibile 56. 
Mentre la presenza di complessi atriali prematuri non determina conseguenze 
emodinamiche significanti, la comparsa di flutter o fibrillazione atriale è invece 
associata a un significativo peggioramento del quadro clinico 66,79. Questo perché 
l’aumento della frequenza cardiaca osservata in questo tipo di alterazioni è 
responsabile di un aumento della pressione atriale, come conseguenza del suo 
incompleto svuotamento nel ventricolo sinistro in diastole 61. 
L’aumento della pressione atriale sinistra può in definitiva, come già accennato in 
precedenza, comportare lo sviluppo di edema polmonare in un paziente altrimenti 





E’ stato ipotizzato che l’aumentato stress cui è sottoposta la valvola patologica sia 
anche responsabile di aritmie ventricolari. Un ruolo chiave nella loro genesi 
sarebbe da attribuire alla diffusa rete di fibre nervose simpatiche identificata nei 
lembi 69. 
Altra origine delle aritmie ventricolari è identificata nello stiramento che le corde 
tendinee esercitano sui muscoli papillari e al rimodellamento ventricolare dato 
dall’ipertrofia; inoltre uno studio abbastanza recente ha dimostrato che 
l’insorgere di aritmie è causato dall’ischemia indotta dall’aterosclerosi dei vasi 
coronarici minori 51,91. 
 
 
Foto in alto a destra: cardiomegalia generalizzata, con particolare dei due ventricoli dilatati. 
Foto in altro a sinistra: sezione di cuore che mostra la dilatazione eccentrica del ventricolo 
sinistro come esito di grave endocardiosi mitralica. 
Foto in basso a sinistra: sezione istologica con evidenziata fibrosi del miocardio indotta da 
ipossia. 
Figura in basso a destra: sezione istologica che mostra l’inspessimento della tonaca intima e 
muscolare di una piccola arteria coronarica; il lume risulta virtualmente ostruito. 
Figura centrale: complessi di depolarizzazione prematura ventricolare indotti dalle regioni 




Particolari di tracciati elettrocardiografici in soggetti mitralici: 
A: depolarizzazione atriale prematura (freccia). 
B: voltaggio eccessivo delle onde R, indicanti un ingrandimento ventricolare sinistro. 
C: attacco di tachicardia atriale. 
D: fibrillazione atriale; notare come non siano presenti le onde P e i complessi che si susseguono a 
rapida velocità non siano omogenei fra loro. 














ROTTURA DELLE CORDE TENDINEE 
 
La rottura delle corde tendinee avviene in seguito all’estensione del processo 
degenerativo a tali strutture. 
Le conseguenze di questo avvenimento dipendono dal tipo di corde coinvolte: la 
rotture di corde minori di solito è abbastanza tollerata e spesso non è associata 
ad un peggioramento del quadro clinico, mentre la rottura di corde maggiori è 
associata ad un peggioramento repentino delle condizioni cliniche. 
L’evento è legato infatti ad un aumento della quota di rigurgito che non è però 
associato ad un contemporaneo aumento della compliance atriale. L’ improvviso 
aumento della pressione atriale causa l’insorgenza di edema polmonare acuto. 
La rottura delle corde tendinee deve essere sospettata ogni qual volta ci sia un 
peggioramento acuto o iperacuto delle condizioni cliniche di un soggetto con 
scompenso cardiaco stabile 114,32. 
Ecocardiograficamente, il rilievo di questa problematica è riscontrabile con la 





L’ipertensione polmonare associata a endocardiosi mitralica è classificata come 
“ipertensione polmonare postcapillare”. 
Storicamente, il meccanismo fisiopatologico alla base dello sviluppo di tale 
problema è stato attribuito all’aumento cronico delle pressioni atriali sinistre, con 
conseguente aumento delle pressione capillare e delle arterie polmonari. 
In realtà, lo sviluppo d'ipertensione polmonare in tali patologie è la conseguenza 
di meccanismi complessi che interagiscono fra loro a più livelli 88. 
L’aumento della pressione capillare determina un danno della membrana alveolo-
capillare; se l’aumento pressorio persiste, avviene un rimodellamento della 
membrana che coinvolge la matrice cellulare e ne determina un inspessimento. 
L’aumento cronico della pressione sinistra atriale conduce, infine, ad un 
rimodellamento delle arteriole polmonari rappresentato dalla muscolarizzazione 
delle stesse 110. 
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Tale fenomeno è determinato dall’attivazione combinata del fattore di crescita, 
dell’elastasi, delle endoteline e di glicoproteine quali la fibronectina. 
Tale stato è irreversibile e conduce ad uno stato permanente di ipertensione 
polmonare 64. 
Le conseguenze cliniche sono in genere rappresentate dalla comparsa di segni di 
scompenso cardiaco destro e da una diminuzione della gittata cardiaca. 
La comparsa di sincopi o di ascite in cani con endocardiosi mitralica dovrebbe far 
sospettare lo sviluppo di un'ipertensione polmonare , ma la diagnosi definitiva la 
si ha solo con l’esame ecocardiografico 110. 
 
 
ROTTURA DELL’ATRIO SINISTRO 
 
La rottura o fessurazione dell’atrio sinistro è una complicazione propria del cane 
affetto da endocardiosi mitralica (nell’uomo non è stata riportata) 22. 
L’evento è provocato da una serie di cause concomitanti, fra cui l’ingrandimento 
atriale sinistro e l’impatto ad alta velocità del jet rigurgitante sulla parete atriale 
(“jet impact lesions”). 
Col procedere del tempo, questa condizione determina alcune fessurazioni 
multiple dell’endocardio e dell’endomiocardio dell’atrio sinistro; a questo punto le 
strade di progressione della patologia possono essere due: o le lesioni sono 
riparate, oppure si aggravano e conducono alla perforazione della parete atriale 
con sviluppo di versamento pericardico o difetti acquisiti del setto interatriale. 
L’emopericardio conseguente alla rottura atriale è una condizione clinica 
estremamente grave, dato che può rapidamente portare a tamponamento 
















3.1 SCOPO DELLA TESI 
 
Lo scopo di questa tesi è determinare la sensibilità e specificità della durata 
dell’onda P nel tracciato elettrocardiografico per l’identificazione di ingrandimento 
atriale sinistro in cani affetti da endocardiosi mitralica a diversi stadi di 
progressione della malattia. 
Per interpretare al meglio i valori ottenuti nel tracciato ECG, è stata eseguita una 
correlazione fra questi e i valori di alcune misurazioni ecocardiografiche; ciò è 
stato fatto in quanto è ormai  stato ampiamente dimostrato che i reperti 






3.2 MATERIALI E METODI 
 
 
Lo studio include 155 soggetti sottoposti a controllo cardiologico nel quadriennio 
2010-2013 presso il Dipartimento di Clinica Veterinaria dell’ospedale Veterinario 
Mario Modenato dell’Università di Pisa.  
 
Tali pazienti sono stati presentati con sintomi clinici riferibili a patologia cardiaca, 
oppure sono risultati cardiopatici dopo una visita cardiologica richiesta per un 
controllo preoperatorio. 
Si è preferito non suddividere il gruppo di studio in vari sottogruppi, elencando i 
soggetti in ordine crescente di alterazioni cardiache seguendo la classificazione 







CRITERI DI INCLUSIONE 
 
Sono stati inclusi nello studio sia cani asintomatici che sintomatici con segni 
riferibili alla patologia mitralica diagnostica a seguito di una visita cardiologica 
completa comprendente: 
 
• Esame obiettivo generale. 
• Esame obiettivo particolare cardio-polmonare. 
• Esame radiografico del torace. 
• Esame elettrocardiografico. 
• Esame ecocardiografico. 
 
 
I soggetti prima della visita sono stati pesati; qualora su uno stesso cane fossero 
stati eseguiti più esami elettrocardiografici ed ecocardiografici, ne sono stati presi 
in considerazione solo uno. 
Sono stati esclusi i soggetti in cui la serie di dati non è completa a causa della 
scarsa collaborazione o di uno studio incompleto. 
Gli esami elettrocardiografici ed ecocardiografici sono stati eseguiti da vari 
operatori con l’ausilio di un elettrocardiografo CARDIOLINE Elan 1100 e di due 
ecocardiografi, Esote MyLab Gold, General Electron Vivid E. 
Nessun animale è stato sedato farmacologicamente durante gli esami. 
I soggetti sono stati contenuti, come indicato dalle linee guida della letteratura, in 
decubito laterale destro per quanto riguarda l’esame elettrocardiografico, e in 
decubito laterale destro e sinistro per quanto riguarda l’esame ecocardiografico. 
I tracciati elettrocardiografici sono stati registrati ad una velocità di scorrimento 
di 25 mm/sec o di 50 mm/sec a seconda della gravità della malattia o della non 
comprensibilità dell’esame a causa di tachiaritmie. Le misure sono state prese in 
secondi. I filtri anti-artefatto erano  pre-impostati. 






Per ottenere il valore dell’area della superficie corporea (BSA) a partire dal peso 















































Per lo studio sono stati esaminati 155 soggetti, di cui 91 maschi e 64 femmine, 
con un’età compresa fra gli 1 e i 18 anni, ed un peso variabile da 2 kg a 40 kg. 
La maggior parte dei cani considerati nello studio sono di razza (93 soggetti), ma 
sono presenti anche cane meticci (62). 
 
TABELLA I: SEGNALAMENTO 
N° caso Nome Razza Sesso Età Peso 
Bsa 
w(m2) 
1 Asia Bassotto Femmina 14 30 0,98 
2 Chicca Levriero Maschio 11 20 0,74 
3 Miki Yorkshire Maschio 10 4,5 0,28 
4 Remì Labrador Femmina 9 8,5 0,42 
5 Milord Pechinese Maschio 12 30 0,98 
6 Pepe Lagotto Femmina 12 15 0,61 
7 Dante Meticcio Femmina 12 21 0,77 
8 Birillo Barboncino Maschio 13 33 1,04 
9 Black Meticcio Maschio 6 25 0,86 
10 Chino Meticcio Maschio 8 14 0,59 
11 Dolce Meticcio Maschio 11 6 0,33 
12 Lucky Breton Maschio 9 21 0,77 




spaniel Maschio 13 40 1,18 




Hound Maschio 12 16 0,64 
17 Paco Pincher Maschio 9 8 0,4 
18 Nuvola Segugio Maschio 7 4,7 0,28 
19 Zodd Barboncino Maschio 9 6,8 0,36 




Collie Maschio 10 3 0,21 
22 Petty Spitz Maschio 14 4,5 0,28 
23 Nerone Barboncino Femmina 13 24 0,84 
24 Asia Meticcio Maschio 14 18 0,69 
25 Teo Meticcio Maschio 13 18 0,69 
26 Chicco Spitz Maschio 8 20 0,74 
27 Chicco Meticcio Maschio 12 8 0,4 
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28 Lola Yorkshire Maschio 12 10 0,47 
29 Joe Meticcio Maschio 11 3,7 0,24 
30 Lilli Pechinese Maschio 10 4,9 0,29 
31 Wong Pechinese Femmina 10 10,1 0,47 
32 Golia  Meticcio Maschio 8 34 1,06 








italiano Maschio 13 30 0,98 
36 Ugo Meticcio Femmina 10 22 0,79 




Terr. Maschio 12 30 0,98 
39 Phivi Barboncino Maschio 12 9 0,44 








Stafford Femmina 11 5 0,3 
43 Pilly Meticcio Maschio 7 5 0,3 
44 Marta Meticcio Femmina 11 8 0,4 
45 Dylan Carlino Maschio 15 8 0,4 








Avanese Maschio 12 6 0,33 
49 Frank Breton Femmina 11 14 0,59 
50 Priscilla Yorkshire Maschio 11 12 0,53 
51 Lello Bolognese Maschio 17 10 0,47 
52 Banana Beagle Maschio 11 5 0,3 
53 Joy Labrador Maschio 11 20 0,74 
54 Buck Barboncino Maschio 14 28 0,93 
55 Ariel Breton Maschio 9 9 0,44 
56 Tobi Meticcio Femmina 14 8 0,4 
57 Milo Meticcio Maschio 7 18 0,69 
58 Otto Meticcio Femmina 12 23 0,82 
59 Max Meticcio Femmina 14 18,7 0,71 
60 Giuliano Schnautzer Maschio 10 30 0,98 
61 Kid Meticcio Maschio 14 25 0,86 
62 Paco Pastore ted. Femmina 7 7 0,37 
63 Trudy Cavalier K C Femmina 10 39,4 1,17 
64 Brodo Barboncino Femmina 12 25 0,86 
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65 Tzar Barbone Maschio 11 21 0,77 
66 Pedro  Meticcio Maschio 14 7,3 0,38 
67 Birillo Meticcio Maschio 12 20 0,74 
68 Zaza Meticcio Femmina 15 14,5 0,6 
69 Fiore Labrador Femmina 5 3,6 0,24 
70 Cris Barboncino Femmina 11 6 0,33 
71 Mirò Meticcio Maschio 13 17 0,67 




italiano Femmina 11 27 0,91 
74 Teddy Meticcio Femmina 15 8 0,4 
75 Roy Meticcio Maschio 18 8,9 0,43 
76 Taty Meticcio Maschio 13 25 0,86 
77 Jimmy Boxer Femmina 8 25,4 0,87 
78 Stellina Meticcio Maschio 13 11 0,5 
79 Pluto Meticcio Maschio 13 20 0,74 












Inglese Maschio 9 8 0,4 
84 Trilli Meticcio Maschio 13 7 0,37 
85 Nanu Meticcio Maschio 8 7,5 0,39 
86 Darma Meticcio Maschio 9 28 0,93 
87 Cioppi Boxer Femmina 10 7,2 0,38 
88 Dana Bull Terrier Maschio 1 18 0,69 
89 Ulisse Meticcio Maschio 15 14,5 0,6 








inglese Femmina 8 18 0,69 
93 Petra Meticcio Maschio 16 17,2 0,67 
94 Palletta Meticcio Femmina 1 10 0,47 
95 Wisky Meticcio Femmina 11 6,5 0,35 
96 Luna Meticcio Maschio 9 17 0,67 
97 Fabrizio Meticcio Maschio 13 13 0,56 
98 Dado Meticcio Femmina 12 9 0,44 




tedesco Maschio 1 38 1,14 
101 Dior Meticcio Femmina 13 9,5 0,45 
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102 Nemo Meticcio Maschio 11 7 0,37 




Gordon Femmina 7 21 0,77 




italiano Femmina 11 5 0,3 
107 Argo Cavalier K C Maschio 11 20 0,74 
108 Peck Chihuahua Femmina 13 20 0,74 
109 Peck Chihuahua Femmina 11 8,5 0,42 
110 Sissi Meticcio Femmina 14 21 0,77 
111 Brie Meticcio Femmina 13 13,25 0,57 




italiano Maschio 10 10 0,47 
114 Costantina Shi-Tzu Femmina 9 23 0,82 




Nano Femmina 9 6 0,33 
117 Speck Cavalier K C Maschio 9 6,9 0,37 
118 Trudy Bull Terrier Maschio 9 10 0,47 




Tedesco Femmina 11 22 0,79 
121 Axel Breton Femmina 13 16,3 0,65 
122 Cuchi Barboncino Femmina 11 8,5 0,42 
123 Wisky Barboncino Femmina 8 18 0,69 
124 Pepe Meticcio Femmina 14 12,8 0,55 
125 Stella Meticcio Femmina 6 4 0,25 
126 Cosimo Labrador Maschio 8 6 0,33 
127 Bianca Breton Maschio 16 10 0,47 
128 Amon Breton Maschio 15 25 0,86 
129 Zara Barboncino Femmina 10 17 0,67 
130 Molly Meticcio Femmina 11 25 0,86 
131 Gastone Maltese Maschio 13 9 0,44 
132 Peggy Breton Femmina 8 13 0,56 
133 Paisà Meticcio Femmina 12 32 1,02 




dell’Etna Maschio 10 25 0,86 
136 Fulchy Chihuahua Maschio 11 8,5 0,42 
137 Zeus Bassotto Femmina 5 8 0,4 
138 Cioppi Meticcio Femmina 13 7,2 0,38 
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139 Sisgfried Meticcio Femmina 13 22 0,79 
140 Kira Meticcio Femmina 14 3,6 0,24 
141 Omar Pincher Maschio 12 34 1,06 
142 Tommy Picher Femmina 10 10 0,47 
143 Zoe Meticcio Femmina 13 25 0,86 
144 Lea meticcio Maschio 6 25 0,86 
145 Molly Cavalier K C Femmina 1 2,6 0,19 








Terrier Maschio 12 32 1,02 
149 Lilla Boxer Maschio 15 8 0,4 




Belga Maschio 13 2,7 0,2 




Avanese Maschio 13 17,8 0,69 
154 Foul Meticcio Femmina 15 37 1,12 
















































































Come si evince dal grafico, in linea con quanto affermato in precedenza, la 
prevalenza della malattia degenerativa a carico della valvola mitralica colpisce 


































Il grafico mostra che la maggior parte dei soggetti mitralici considerati nello 
studio ha un’età compresa fra gli 11 e i 14 anni.  
Uno studio condotto nel 2009 e uno nel 2011 su 200 cani hanno dimostrato che 
la malattia è più frequente nei soggetti anziani, con una prevalenza del disturbo 
del 9% in cani di età inferiore all’anno, del 35% in cani di età compresa fra 1 e 5 











Nella tabella II si è deciso di ordinare i casi secondo la classificazione ACVIM, in 
ordine crescente di aggravamento del valore della scala (da B a D). 




TABELLA II: MISURAZIONI PARAMETRI 
N° 
caso 
SF EF La/Ao Vsx_dia_ EDVI Vsx_sis_ ESVI ACVIM 
P 
(sec) 
1 37% 67% 1,3 4,02 72,64 2,53 23,58 B1 0,05 
2 38% 70% 1,4 2,83 40,76 1,54 8,72 B1 0,04 
3 45% 79% 1,5 2,41 74 1,32 15,72 B1 0,04 
4 47% 80% 1,4 2,97 81,18 1,57 16,22 B1 0,04 
5 37% 68% 1,2 4,04 73,5 1,53 6,54 B1 0,04 
6 32% 62% 1,1 2,99 56,51 2,03 21,52 B1 0,04 
7 43% 76% 1,2 2,81 38,78 1,59 9,17 B1 0,04 
8 37% 67% 1,5 4,34 81,7 2,75 27,2 B1 0,04 
9 26% 52% 1,3 3,46 57,3 2,57 27,69 B1 0,04 
10 30% 60% 1,1 2,48 37,29 1,74 15,18 B1 0,04 
11 36% 69% 1,4 2,03 39,64 1,3 12,46 B1 0,04 
12 31% 61% 1,1 2,48 28,46 1,71 11,08 B1 0,04 
13 45% 79% 1,3 2,23 35,76 1,23 7,65 B1 0,04 
14 39% 70% 1,4 4,14 64,29 2,51 19,08 B1 0,04 
15 44% 78% 1,3 2,22 56,13 1,25 12,68 B1 0,04 
16 32% 62% 1,3 2,97 53,25 2,02 20,35 B1 0,04 
17 39% 71% 1 2,73 68,72 1,67 19,83 B1 0,04 
18 44% 78% 1,1 1,98 43,78 1,12 9,86 B1 0,04 
19 39% 72% 1,2 2,67 72,49 1,67 22,1 B1 0,04 
20 33% 65% 1,3 1,78 44,96 1,19 15,64 B1 0,04 
21 51% 85% 1 1,77 44,31 0,87 6,71 B1 0,04 
22 34% 67% 1,5 1,68 29,55 1,11 9,91 B1 0,04 
23 59% 89% 1,3 3,82 74,65 1,56 7,99 B1 0,04 
24 30% 60% 1,3 2,64 36,84 1,85 15,03 B1 0,04 
25 39% 70% 1,6 3,59 77,94 2,2 23,36 B1 0,04 
26 40% 72% 1,7 3,12 51,75 1,87 14,41 B1 0,04 
27 62% 92% 1 2,45 52,54 0,93 4,19 B1 0,04 
28 30% 59% 1,25 2,84 65,27 1,92 24,46 B1 0,04 
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29 43% 73% 1,3 2,26 71,77 1,29 16,85 B1 0,04 
30 32% 63% 1,3 2,5 76,61 1,69 28,35 B1 0,04 
31 49% 82% 1,5 2,77 60,98 1,4 10,71 B1 0,04 
32 44% 75% 1,2 2,4 59,02 3,01 33,29 B1 0,04 
33 45% 70% 1,5 1,73 50,44 3,07 44,06 B1 0,04 
34 55% 87% 1,5 3,14 45,91 1,41 6,05 B1 0,04 
35 34% 63% 1,4 2,56 24,28 3,06 37,67 B1 0,04 
36 33% 63% 1 3,31 56,06 2,2 20,43 B1 0,04 
37 30% 57% 1,3 2,68 35,64 1,62 9,95 B1 0,06 
38 48% 74% 1,4 3,94 69,25 2,26 17,78 B1 0,04 
39 33% 63% 1,1 2,64 58,48 1,78 21,61 B1 0,04 
40 35% 65% 1,4 3,8 63,53 2,48 22,44 B1 0,04 
41 41% 73% 1,1 3,15 52,97 1,87 14,41 B1 0,04 
42 44% 78% 1,2 1,56 22,72 8,8 1442,2 B1 0,04 
43 38% 71% 1,1 2,2 54,87 1,35 15,55 B1 0,06 
44 48% 78% 1,3 2,52 56,36 1,44 13,47 B1 0,04 
45 30% 59% 1,3 2,77 71,23 1,94 29,15 B1 0,04 
46 45% 78% 1,3 3,64 53,79 1,99 12,09 B1 0,04 
47 27% 53% 1,24 4 61,32 2,94 29,18 B1 0,04 
48 42% 75% 1,4 2,28 53,16 1,32 12,98 B1 0,04 
49 33% 64% 1,26 2,81 50,81 1,87 18,27 B1 0,04 
50 41% 75% 1,26 2,21 30,96 1,3 7,85 B1 0,04 
51 41% 74% 1,5 2,48 46,67 1,47 12,26 B1 0,04 
52 45% 79% 1,23 2,18 53,62 1,2 11,38 B1 0,04 
53 34% 64% 1,2 3,76 81,17 2,48 29,4 B1 0,04 
54 32% 61% 1,87 1,15 32,2 3,79 66,1 B1 0,04 
55 29% 59% 1,28 2,5 51,08 1,76 20,99 B1 0,04 
56 46% 79% 2 2,74 69,34 1,48 14,48 B1 0,04 
57 45% 78% 1,35 2,72 39,66 3,12 55,52 B1 0,04 
58 30% 57% 1 4,08 89,82 2,87 38,44 B1 0,04 
59 40% 72% 1,2 6,13 26,56 1,88 15,27 B1 0,04 
60 29% 56% 1,2 4,04 73,5 2,88 32,48 B1 0,04 
61 46% 78% 1,2 3,64 64,73 1,98 14,37 B1 0,04 
62 30% 60% 1,4 2,51 61 1,75 24,46 B1 0,04 
63 40% 71% 1,4 3,7 49,7 2,23 14,34 B1 0,04 
64 34% 63% 1,4 3,3 51,11 2,4 23,35 B1 0,03 
65 37% 67% 1,5 4,63 128,55 2,77 37,43 B2 0,06 
66 33% 63% 1,6 2,94 87,65 1,85 27,44 B2 0,04 
67 35% 65% 1,8 4,01 94,62 2,72 36,97 B2 0,04 
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68 34% 63% 1,6 3,43 80,68 2,28 29,52 B2 0,04 
69 40% 70% 1,6 1,34 80,98 1,41 31,71 B2 0,04 
70 45% 78% 1,6 2,67 78,8 1,47 17,23 B2 0,04 
71 32% 64% 1,8 1,81 140,76 1,23 50,37 B2 0,04 
72 45% 65% 1,6 2,67 93,92 1,77 19,1 B2 0,04 
73 36% 65% 1,6 4,63 108,72 2,98 37,88 B2 0,05 
74 45% 78% 1,8 3,36 114,11 18,5 52,49 B2 0,04 
75 52% 85% 1,4 1,6 86,53 8,3 36,2 B2 0,06 
76 37% 67% 1,7 3,78 80,84 2,4 23,35 B2 0,04 
77 42% 74% 1,7 4,28 94,14 2,52 26,09 B2 0,04 
78 28% 55% 1,6 3,17 80,14 2,29 35,88 B2 0,04 
79 29% 56% 1,6 3,89 88,03 2,77 38,67 B2 0,04 
80 41% 72% 1,5 4,26 82,45 2,52 20,3 B2 0,04 
81 40% 72% 1,7 4,01 101,51 2,39 28,76 B2 0,04 
82 42% 73% 1,7 4,37 83,04 2,53 22,13 B2 0,04 
83 50% 83% 1,9 2,8 83,15 1,53 31,79 B2 0,05 
84 49% 82% 1,7 2,83 82,08 1,44 34,73 B2 0,04 
85 46% 80% 1,6 3,42 124,32 1,82 25,84 B2 0,04 
86 53% 84% 2 4,24 96,28 1,98 38,32 B2 0,04 
87 58% 89% 1,6 3,31 118,05 1,38 12,92 B2 0,04 
88 28% 56% 1,4 2,25 64,72 2,98 49,64 B2 0,04 
89 45% 77% 1,8 3,46 82,39 1,91 18,84 B2 0,04 
90 44% 76% 1,6 3,32 78,59 1,8 17,06 B2 0,04 
91 46% 76% 1,7 3,69 97,97 2,03 22,42 B2 0,04 
92 46% 78% 1,6 4,35 123,05 2,33 26,99 B2 0,04 
93 50% 83% 1,6 29,4 83,12 14,7 19,32 B2 0,04 
94 54% 87% 2 2,92 99,88 1,33 9,42 B2 0,04 
95 76% 42% 1,7 1,19 90,34 1,33 12,55 B2 0,04 
96 40% 72% 1,7 3,44 73,07 2,07 20,8 B2 0,04 
97 49% 81% 1,75 3,84 113,75 1,96 21,65 B2 0,04 
98 22% 45% 1,6 3,51 117,21 2,74 64,11 B2 0,04 
99 44% 76% 1,6 3,07 81,73 1,73 19,37 B2 0,04 
100 43% 74% 1,6 4,04 82,78 2,31 16,05 B2 0,04 
101 39% 72% 1,6 3,55 116,18 2,5 49,27 B2 0,04 
102 41% 73% 2 2,93 89,38 1,73 23,74 B2 0,04 
103 82% 51% 1,6 4,02 106,08 2,07 21,8 B2 0,04 
104 58% 88% 2,1 3,5 86,17 2,2 21,08 B2 0,04 
105 40% 79% 1,62 2,4 87,31 1,44 15,47 B2 0,04 
106 42% 74% 1,4 2,9 109,07 1,69 27,97 B2 0,04 
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107 40% 71% 1,7 3,49 87,89 2,17 21,03 B2 0,04 
108 42% 72% 1,7 3,25 87,15 2,1 19,36 B2 0,04 
109 36% 68% 2 2,16 86,78 1,88 25,83 B2 0,04 
110 57% 88% 2 3,9 85,73 2 16,56 B2 0,04 
111 37% 69% 1,8 2,52 80,26 1,59 12,47 B2 0,04 
112 61% 92% 2 2,09 84,53 0,82 6,28 B2 0,04 
113 41% 73% 1,6 3,19 86,71 1,88 23,18 B2 0,04 
114 31% 59% 1,7 3,89 80,2 2,69 32,77 B2 0,04 
115 52% 85% 2 2,5 82,31 1,21 12,67 B2 0,04 
116 51% 83% 1,9 3,6 163,22 1,76 47,51 C 0,05 
117 38% 69% 1,8 3,4 129,58 2,11 39,83 C 0,04 
118 48% 79% 2,2 4,6 207,63 2,4 43 C 0,04 
119 43% 74% 2 4,58 168,25 2,63 44,21 C 0,04 
120 22% 44% 1,9 4,41 111,17 3,45 61,96 C 0,04 
121 38% 67% 2 6,03 280,4 3,73 91,27 C 0,09 
122 46% 78% 2 3,33 107,24 1,8 23,11 C 0,04 
123 52% 84% 2 3,5 93,33 1,68 41,73 C 0,05 
124 34% 63% 3 4,44 162,08 2,93 59,77 C 0,06 
125 66% 94% 2,3 2,66 102,31 0,9 46,08 C 0,05 
126 55% 87% 2 3,44 146,31 1,54 19,46 C 0,05 
127 88% 57% 2 3,2 87,37 2 27,15 C 0,04 
128 35% 64% 1,7 4,62 113,87 30 67,55 C 0,04 
129 51% 51% 2,5 3,66 84,81 2,74 41,95 C 0,04 
130 23% 45% 1,8 5,62 179,41 4,33 97,78 C 0,04 
131 40% 72% 3 3,61 125,39 2,15 34,99 C 0,09 
132 40% 71% 2 4,55 169,9 2,73 49,72 C 0,04 
133 19% 39% 1,7 6,41 205,56 5,18 126,08 C 0,09 
134 38% 68% 2,5 4,7 104,97 2,94 54,16 C 0,09 
135 54% 85% 2,5 5,57 175,76 2,54 26,89 C 0,09 
136 44% 76% 1,9 3,73 140,87 2,1 54,25 C 0,04 
137 57% 88% 3 3,82 155,28 1,63 48,62 C 0,07 
138 62% 92% 2 3,33 119,78 1,25 9,95 C 0,04 
139 30% 57% 2,2 5,16 160,42 3,61 69,1 C 0,04 
140 37% 69% 2 3,6 229,44 2,4 84,98 C 0,04 
141 33% 60% 1,9 6,4 196,72 4,8 101,43 C 0,04 
142 81% 47% 2,3 2,5 47,61 1,32 9,23 C 0,04 
143 29% 55% 1,8 5,23 151,98 3,71 67,75 C 0,04 
144 35% 64% 2,5 5,41 164,35 1,44 6,3 C 0,04 
145 55% 87% 2,5 2,42 107,78 1,1 13,94 C 0,04 
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146 61% 92% 2 1,82 92,37 7,2 53 C 0,04 
147 46% 79% 2 3,8 136,75 1,8 21,46 C 0,04 
148 26% 50% 1,8 5,42 140 4,09 23,74 C 0,04 
149 34% 69% 2,5 3,33 111,66 2,07 34,38 C 0,09 
150 35% 62% 1,7 5,01 193,38 2,9 52,44 C 0,08 
151 44% 77% 1,8 2,45 108,38 1,36 23,91 C 0,04 
152 41% 71% 1,8 5,28 194,85 3,12 55,94 C 0,06 
153 54% 85% 2,3 5,24 191,45 2,4 29,28 C 0,04 
154 20% 40% 2 8,28 331,76 6,32 180,69 D 0,04 






























Frazione di accorciamento: esprime la percentuale di riduzione del 
diametro ventricolare in sistole (il valore ottenuto è abbastanza 
variabile nelle diverse razze canine, tende a essere più elevato nei 
cani di razza piccola , mentre nelle razze grandi si possono trovare 
soggetti normali con frazioni di accorciamento più basse del 35%). 
EF 
Frazione di eiezione: va interpretato come indicatore della risposta 
contrattile. Tale valore è influenzato da numerosi fattori, quali il 
carico diastolico, il carico sistolico, i trattamenti farmacologici e la 
contrattilità intrinseca. 
La/Ao 
Rapporto atrio sinistro/aorta. 
Consente di confrontare il diametro atriale, in progressivo aumento 
in numerose cardiopatie, e l’anulus aortico, che è invece 
relativamente stabile. I valori di riferimento per la normalità sono 
inferiori a 1,5 e 1,7 a seconda della taglia dell’animale. 
Vsx_dia_ Diametro diastolico ventricolo sinistro. 
EDVI 
Indice di volume telediastolico espresso in mL/m² (calcolo eseguito 
con la formula di Teicholz). Indipendentemente dalla taglia, i valori di 
riferimento per la normalità sono compresi fra 80 e 100 mL/m². 
Vsx_sis_ Diametro sistolico ventricolo sinistro. 
ESVI 
Indice di volume telesistolico espresso in mL/m²(calcolo eseguito con 
la formula di Teicholz). Indipendentemente dalla taglia, il valore di 
riferimento per la normalità deve essere uguale o inferiore a 30 
mL/m². 
P (sec) 
Durata in secondi sul piano delle ascisse della deflessione 
elettrocardiografica P. 









Per non rendere troppo pesante la lettura della tesi sono stati riportati come 
esempio solo i grafici che riguardano la correlazione della durata dell’onda P 
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Lo studio condotto ha messo in evidenza che la sensibilità 
dell’elettrocardiogramma per il rilevamento di ingrandimenti camerali atriali in 
pazienti affetti da endocardiosi mitralica e per il monitoraggio della patologia 
stessa  è inferiore a quella dell’ecocardiografo. 
In particolare, l’elettrocardiogramma ha dimostrato una buona specificità nel 
diagnosticare ingrandimento atriale nei soggetti che versano nei più gravi stati 
della malattia mitralica (soggetti C e D della scala ACVIM). 
Soprattutto in questi soggetti, ma in generale in quelli che hanno un rapporto 
La/Ao superiore a 2, la durata dell’onda P risulta aumentata. 
Per quanto riguarda invece i soggetti B1 e B2, non si è notata una buona 
correlazione fra i valori ecocardiografici e quelli elettrocardiografici, con la 
conclusione che per i pazienti affetti da una endocardiosi mitralica ai primi stadi 
di sviluppo l’ECG non può essere considerato uno strumento diagnostico 
sensibile di ingrandimento atriale. 
Le nostre conclusioni sono in linea a quelle dello studio effettuato nel 2012 da 
Borgarelli 111, anche se nella nostra indagine è stata messa in evidenza una 
buona correlazione fra i valori della durata dell’onda P e i valori ottenuti con le 
scansioni ecocardiografiche dei soggetti più gravi. 
C’è da dire che lo studio condotto presenta alcune limitazioni, prima fra tutte il 
numero dei soggetti presi in considerazione; 155 pazienti non possono essere 
infatti considerati rappresentativi dell’intera popolazione canina. 
Inoltre, i valori recuperati sono stati ottenuti da misurazioni eseguite da operatori 
diversi e con diversi macchinari, in particolare riguardo all’ecocardiografia; questo 
ha sicuramente inciso sulla variabilità dei dati presi in considerazione. 
Per i valori elettrocardiografici bisogna considerare che vi è una percentuale di 
casistica in cui alterazioni del tracciato (sia fisiologiche che patologiche) quali 
wandering-pacemaker, artefatti (in particolar modo dovuti a tremori muscolari e 
talvolta a scarsa collaborazione dei pazienti) e disturbi elettrici intermittenti 
interatriali possono aver falsato alcune misurazioni. 
Del resto anche il rilevamento di onde P con voltaggio aumentato può spesso 
essere dovuto a fenomeni di tachicardia, e quindi non deve essere 
necessariamente considerato diagnostico di ingrandimento atriale destro. 
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 Si precisa però che le misurazioni sono state eseguite considerando non una sola 
deflessione elettrocardiografica dell’onda P nel tracciato, ma analizzando 
perlomeno 6 deflessioni P successive corrispondenti a 6 battiti cardiaci (come 
indicato dalla letteratura) 67,81. In questo modo si è cercato di ridurre il rischio si 
sovrastimare o sottostimare la lunghezza dell’onda P. 
Concludendo l’esame ECG risulta un buon ausilio nella pratica clinica 
ambulatoriale per valutare le alterazioni elettriche a livello del muscolo cardiaco e 
gli squilibri di ordine elettrolitico, oltre a rivelarsi una metodica specifica per 
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significato moltissimo per me, e non lo ringrazierò mai abbastanza per tutti i 
momenti belli, buffi, esilaranti che abbiamo condiviso insieme. “The whole thing, I 
think is sic!”. Ringrazio Edoardo, compagno di svariate avventure dall’inizio alla 
fine, con il quale ho condiviso innumerevoli ore di treno, macchina, e studio, ma 
anche  sorrisi, versacci, risate, e scherzi (anche rischiosi…!). Senza di lui questa 
avventura non avrebbe assolutamente avuto lo stesso sapore. Ringrazio Luca, 
persona di grande cuore, seria e sempre presente nel momento del bisogno, 
compagno di studio e di momenti indimenticabili che porterò sempre con me.  
Ringrazio Francesco, sempre pronto a scherzare e ad essere disponibile e gentile 
nei miei confronti fin dall’inizio di questo iter. Ringrazio Sandy, con la quale ho 
condiviso studio, risate e viaggi in macchina, la cui sincerità e carattere schietto è 
stato da sempre per me  caratteristica da stimare. Ringrazio Giulia, per la 
vicinanza sia a me che Elettra nei momenti di studio più accaniti e duri, e senza 
la quale radiologia non sarebbe stata la stessa materia da studiare. Ringrazio 
Federico, per le innumerevoli discussioni costruttive, i momenti di studio, scherzo 
e viaggio insieme. 
 
Tengo molto a ringraziare due professori incontrati  durante la mia permanenza 
presso il Liceo Classico Niccolò Forteguerri di Pistoia: la professoressa Virginia 
Porta e il Professor Alessandro Giovannini. La prima per aver creduto nelle mie 
capacità ed essere riuscita a compendere che dentro uno studente scapestrato 
come potevo essere io all’inizio del ginnasio si può sempre riuscire a trovare una 
scintilla per accendere un fuoco di passione per lo studio. Il secondo per avermi 
insegnato che “sapere è potere”, per avermi trasmesso il suo metodo di 
spiegazione e studio applicabile a qualsiasi disciplina e il profondo interesse che 
nutro per il mondo classico antico: più di una volta quest’ultimo mi ha infatti 
aiutato a ricordare quali siano i veri valori sui quali fondare la nostra vita e 





Vorrei chiudere con un ringraziamento un po’ particolare e che solo alcuni 
potranno capire fino in fondo: ringrazio la mia canina Syris, morta per 
insufficienza cardiaca nel settembre del 2012.  
Syris è stata una canina eccezionale, un’amica nel mio nucleo familiare; il suo 
sguardo pieno di riconoscenza per averla tratta in salvo da una vita di 
randagismo, le sue buffe espressioni, il modo di fare feste che un essere umano 
non potrebbe mai e poi mai concepire con una spontaneità così genuina sono 
state uno dei più grossi regali che la vita potesse donarmi. A lei dedico il mio 
lavoro, a lei dedico il mio interesse per la cardiologia, a lei dedico una carezza con 
gli occhi pieni di lacrime ma al contempo sorridenti, perché so che ovunque si 
trovi ora è lì che mi guarda con la sua espressione amorosa, e spero che sia fiera 
di me e di quello che farò nella vita. Ti voglio bene, Syris. 
 
 
 
 
